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Introduction : 
Bien que l’utilisation de CSP non congelées ne soit pas une pratique courante, plusieurs études ont montré 
que les autogreffes peuvent être réalisées en toute sécurité sans avoir recours à la congélation du greffon. 
L’objectif de cette étude est d’évaluer l’efficacité et la toxicité de la greffe des CSP sans congélation chez 
les patients éligibles porteurs de MM.

Matériels et méthodes :
La population source est constituée par l’ensemble des patients adultes porteur de MM éligibles à une 
autogreffe, pris en charge dans le service d’hématologie clinique de l’Hôpital Militaire d’Instruction 
Mohammed V à Rabat et dans la clinique Al Madina à Casablanca. L’analyse a porté sur 43 patients, entre 
Avril 2015 et Aout 2017.Dans notre contexte, l’autogreffe n’est pas proposée aux patients dont l’âge est 
supérieur à 70 ans, le score OMS est supérieur à 1, la fraction d’éjection cardiaque est inférieure à 50%, 
la clairance de la créatinine est inferieure à 50 ml/min (selon la formule MDRD) et aux patients avec une 
insuffisance hépatique, une hépatite virale évolutive et un antécédent d’autogreffe de CSP.

Résultats :
L’âge médian au moment de l’autogreffe était de 57 ans, avec un sexe ratio H/F de 1,38. Tous les patients 
ont reçu un traitement à base de nouvelles molécules et ont été autogreffés soit en première soit en 
deuxième ligne. 21% des patients avaient un profil cytogénétique de mauvais pronostic.Au moment de 
l’autogreffe, 12 patients étaient en rémission complète, 24 patients en très bonne réponse partielle et 7 
patients en réponse partielle. Aucun de nos patients n’a reçu une double autogreffe ou une greffe en 
tandem (auto-allogreffe). Le délai médian entre le diagnostic et l’autogreffe était de 8,17 mois. Tous nos 
patients ont été mobilisés par du G-CSF seul. 34 patients avaient recours à une seule séance de cytaphérèse 
et 9 patients à deux séances. Aucun échec de mobilisation n’a été rapporté.La durée de conservation des 
CSP à 4° C variait entre 24 et 48 h. Le nombre médian de cellules CD34+ transfusées était de 4,5 x 106 / 
kg. La durée médiane de la neutropénie était de 7 jours et de la thrombopénie était de 10 jours. La durée 
médiane d’hospitalisation, à partir de J0, était de 15 jours. 22 (51%) patients ont été transfusés par des culots 
globulaires (CG) avec une médiane de 2 CG et 42 (97%) patients par des concentrés plaquettaires (CP) avec 
une médiane de 4 CPS(culots plaquettaires standards) et de 1 CPA(culots plaquettaires d’aphérèse). Les 
toxicités non hématologiques de grade III-IVles plus fréquentes étaient une mucite chez 4 patients, des 
vomissements chez 2 patients, des diarrhées chez un patient et 2 patients avaient une toxicité neurologique. 
Le délai de suivi médian des patients était de 17 mois. 3 patients sont décédés : Un décès secondaire à un 
choc septique à J5 de l’autogreffe, ce qui correspond à une TRMde 2% et 2 patients sont décédés suite à 
l’évolution du myélome à 5 mois et à 7 mois de l’autogreffe.

Conclusion :
Notre étude affirme que la congélation de CSP n’est pas nécessaire pour la plupart des patients atteints 
de MM éligibles à une autogreffe. Cette technique est sure et efficace et adaptée aux pays à ressources 
thérapeutiques limitées.

1. Service d’hématologie clinique, Hôpital Militaire d’Instruction Mohammed V, Rabat.
2. Clinique Al Madina, Casablanca.

N. Hasnaoui1, S. Jennane1, EM. Mahtat1, H. El Maaroufi1, S. Zafad2, M. Mikdame, K. Doghmi

CO1. AUTOGREFFE DE CELLULES SOUCHES PÉRIPHÉRIQUES SANS CONGÉLATION 
DANS LE CADRE DU MYÉLOME MULTIPLE: ÉTUDE RÉTROSPECTIVE BI-CENTRIQUE.
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Introduction :
 Le myélome multiple (MM) est une hémopathie maligne caractérisée par une prolifération plasmocytaire 
monoclonale envahissant la moelle osseuse hématopoïétique. De nombreux progrès ont été observés 
ces dernières années : Nouvelles classifications, études cytogénétiques, chimiothérapies intensives et le 
développement de nouvelles molécules basées sur une meilleure compréhension de la physiopathologie. 
Le but de notre étude est de décrire les caractéristiques diagnostiques, thérapeutiques et évolutives 
observées dans nos pratiques de prise en charge du myélome multiple à l’ère des avancées thérapeutiques.

Patients et méthodes :
Il s’agit d’une étude descriptive, rétrospective (janvier 2012 à Juin 2018) et unicentrique qui a concerné les 
patients suivis pour un myélome multiple. Les aspects épidémiologiques, diagnostiques, pronostiques, et 
évolutifs ont été étudiés.
 
Résultats :
Cent-vingt-sept patients ont été inclus, l’incidence moyenne ayant augmentée moyennant 20 patients par 
an les deux dernières années. Il s’agit de 53% d’hommes et 47% de femmes (sex-ratio = 1.18) ayant un 
âge moyen de 60 ± 11 ans avec des extrêmes allant de 27 à 85 ans. La moitié des patients sont âgés 
de plus de 60 ans, un tiers des patients présentent des comorbidités :un diabète chez 10% des patients, 
HTA chez 9 % des patients.Les manifestations cliniques inaugurales ont été : douleurs osseuses (92%), 
AEG (76%), syndrome anémique (49%), fractures pathologiques (14%), tuméfaction osseuse (12%). Sur le 
plan biologique : un pic monoclonal a été retrouvé dans 77% des cas, l’immunofixation sérique trouve un 
isotype IgG dans 59% des cas, un myélome à chaines légères retrouvé dans 18% des cas. L’examen du 
myélogramme a montré la présence d’une infiltration plasmocytaire supérieure à 10 % dans 68 % des cas . 
Soixante-sept patients (53%) présentent une anémie <10g/dl, une thrombopénie <100.000 elmts/mm3 dans 
20% des cas. Une hypercalcémie supérieure à 115 mg/L a été notée dans 21 % des cas , l’insuffisance rénale 
est une complication fréquente atteignant 44 % des cas. Sur le plan radiologique ,une déminéralisation 
osseuse a été trouvée chez 88% des cas,lacune (85%), un tassement vertébral (26%), fracture pathologique 
(15%). Les patients ont été classés selon la classification de Salmon et Durie (III A : 62%, III B 30%, II 6%, I 
2%) et l’ISS (I : 18 %, II : 24 %, III : 58 %), 65% des patients ayant présenté une hypoalbuminémie, 76% une 
hyper Helvetica (TT) β2microglobulinémie. Les LDH ont été élevées chez 35 % des patients. Sur le plan 
thérapeutique, 97 % de patients ont reçu une chimiothérapie de première lignée : CDT chez 45 % des 
patients, VAD (18%), MPT (14%), MDT (10%), VDT (7%), VCD (1%), MP (1%) et déxaméthasone seule (1%). 
La réponse à la première lignée a été bonne dans 34% des cas (RC : 10%, PR : 24%), 20% des patients étant 
réfractaires. Une chimiothérapie de deuxième et troisième lignée a été proposée chez 21% des patients 
(VDT 8%, CDT 7%, DCEP 7%, Lenalidomide 2%). La réponse globale est bonne dans 38% des cas (RC 15%, 
RP 23%), 13% des patients sont réfractaires, 3% des patients ont présenté des rechutes, 8% sont décédés 
au cours du suivi et 26% sont perdus de vue. La survie moyenne a été de 24 mois. En analyse multivariée, 
les facteurs prédictifs de mortalité : l’âge<45 ans (p = 0.032), insuffisance rénale inaugurale (p=0.017), 
l’hypercalcémie maligne inaugurale (p = 0.023), le taux élevé de CRP (p <0.001), LDH élevée (0.04) et l’hyper 
β2microglobulinémie (p<0.001). 

Service de médecine interne et d’onco-hématologie, CHU HASSAN II de Fès

B. Bennani, N. Alami, I. Khoussar, N. Oubelkacem, W. Rhandour, B. Kachour, R. Felk, S. Saoudi, K. Meliani, 
Z. Khammar, M. Ouazzani, R. Berrady

CO2. PRISE EN CHARGE DU MYÉLOME MULTIPLE AU SERVICE DE MÉDECINE INTERNE 
ET ONCO-HÉMATOLOGIE DU CHU HASSAN II, FÈS

A PROPOS DE 127 CAS
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Conclusion :
La présentation clinique ne diffère pas de celle observée dans les séries publiées. Toutefois, les 
complications restent fréquentes et sont souvent révélatrices. La correction des pénuries répétées de 
chimiothérapies onéreuses et l’installation d’un centre local d’autogreffe permettrait une meilleure prise 
en charge thérapeutique.
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Introduction : 
Le myélome multiple (MM) est une prolifération plasmocytaire maligne de la moelle osseuse caractérisée 
par la production d’une immunoglobuline (Ig) monoclonale complète ou incomplète et par la grande 
fréquence des lésions osseuses lytiques. L’incidence du MM dans le monde est de 1 à 7 nouveaux cas / 
100000 habitants. Elle varie d’un pays à l’autre.

Patients et Méthodes : 
Il s’agit d’une étude rétrospective d’une série de 62 patients, colligés sur une période de 7 ans, s’étalant du 
1er janvier 2012 au Juin 2018, réalisée au sein du laboratoire d’hématologie de l’hôpital militaire Avicenne 
de Marrakech.

Résultats : 
L’âge moyen des patients était de 59 ans, avec des âges extrêmes entre 40 et 83 ans. Une prédominance 
masculine a été notée avec une sex-ratio de 1.36.
Sur les 62 cas colligés, l’incidence annuelle a connu une augmentation significative au cours des années 
passant d’un seul cas en 2012 pour atteindre 17 cas en 2017. Une variabilité de fréquence mensuelle a 
été notée avec un maximum de cas enregistrés entre mars et mai. Selon la classification de l’international 
myeloma working group (IMWG) , 73 .1 % étaient symptomatiques au moment du diagnostic, myélome 
asymptomatique 19.2 %, tandis que 7.7% étaient au stade de Gammapathie Monoclonale de Signification 
Indéterminée (MGUS). 

Discussion : 
Dans notre série le MM représente l’hémopathie maligne la plus fréquente. Il occupe le 1er rang 
contrairement à cela, les études réalisées au niveau national à Casablanca et à Marrakech et au niveau 
international à la Basse Normandie et à Bamako. Dans notre série, le myélome multiple a la particularité de 
survenir à un âge plus jeune avec une moyenne d’âge au moment du diagnostic de 59 ans. Ceci rejoint les 
résultats d’une étude réalisée par le service de médecine interne du CHU de Casablanca et celle du CHU 
de Marrakech.

Conclusion : 
Le myélome multiple n’est donc pas une maladie rare, même s’il ne représente que 1% de tous les cancers 
et 2% de mortalité par cancers. Son pronostic reste redoutable et le seul progrès significatif dans la 
prise en charge thérapeutique est l’utilisation des traitements intensifs avec support de cellules souches 
hématopoïétiques.

Laboratoire d’hématologie. Hôpital militaire Avicenne de Marrakech.

E. Boufrioua, H. Yahyaoui, H. Zahir, M. Ait Ameur, M. Chakour

CO3. LE MYÉLOME MULTIPLE : EXPÉRIENCE DU LABORATOIRE D’HÉMATOLOGIE À 
L’HÔPITAL MILITAIRE AVICENNE MARRAKECH
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Introduction :
La leucémie lymphoïde chronique (LLC) est l’un des syndromes lymphoprolifératif B indolents le plus 
fréquent. Son incidence en France est de 2,4/100 000 chez l’homme et de 1,6/100 000 chez la femme. Au 
Maroc, elle représente environ 30% des leucémies chez l’adulte et 25% des lymphomes non hodgkinien. 
Son pronostic est hétérogène, la plupart des malades ont un pronostic vital peu modifié par la maladie. La 
survie relative à 5 ans, tous stades confondus est supérieure à 80 %.
Le but de cette étude est de déterminer les caractéristiques épidémiologiques, biologiques et 
thérapeutiques des patients atteints de LLC dans le service d’Hématologie de Casablanca.

Matériels et Méthodes : 
Etude longitudinale rétrospective menée entre 2012 et 2016 au sein du service d’Hématologie de 
Casablanca avec comme critères d’inclusion : Lymphocytose sanguine isolée≥ 5 000/mm3, persistante 
depuis plus de 3 mois et un immunophénotype caractéristique par cytométrie en flux sur sang périphérique 
permettant d’établir le score MATUTES (Score ≥ 3/5). Un formulaire a été conçu pour collecter les données 
épidémiologiques, cliniques, biologiques et thérapeutiques. La stratification pronostique adoptée était 
celle de Binet associé à d’autres facteurs pronostiques (temps de dédoublement des lymphocytes, β2 
microglobuline et certaines anomalies cytogénétiques). Les modalités thérapeutiques en première ligne 
étaient: RFC, R-Chlorambucil, Chlorambucil-Prednisone, R mini-CHOP, R-CVP.

Résultats : 
L’étude a recueilli 134 patients, ce qui représente 37,3% des lymphomes non hodgkiniens indolents avec 
une médiane de recrutement annuel de 26 patients/an. L’âge médian des patients était de 68 ans (extrêmes: 
36-91) avec un sex-ratio (H/F) de 1,6. Le syndrome tumoral a été retrouvé chez 86,5% des patients. A 
l’hémogramme l’anémie a était retrouvé chez 28.3% des patients et une thrombopénie chez 14,2%, dont 4 
cas d’AHAI et un cas de PTI. Le frottis sanguin a été réalisé chez 32,8% des patients. Le score de MATUTES 
était de 4/5 ou 5/5 chez la majorité des patients. Un score égal à 3/5 (LLC atypique) était retrouvé chez 10 
patients.
Au diagnostic, 67,9% (n=91) des patients présentaient un stade clinique avancé de Binet (49 patients au 
stade B et 42 au stade C) avec seulement 32,1% (n=43) patients au stade A. Le marqueur pronostic CD38 
était positif chez 8,9% (n=12) des patients. Le caryotype et l’hybridation in situ par fluorescence étaient 
réalisés respectivement chez seulement 16,4% (n=22) et 8,9% (n=12) des cas. La délétion 17p était retrouvée 
chez un seul patient.
Sur la plan thérapeutique, 84,6% (n=77) de l’ensemble des patients ayant un stade avancé de Binet avaient 
reçu un traitement de première ligne (35 patients au stade B et 42 au stade C). 40 patients avaient un âge ≤ 
65 ans et étaient tous Fit. Un traitement au diagnostic était indiqué chez 36 patients de ces derniers (FC+/-R 
chez 22 patients, RCD chez 2, CHOP chez 2, Chlorambucil-P chez 10 et RCVP chez un seul patient). Une 
rémission complète (RC) était obtenue chez seulement 20 patients, un seul cas de rémission partielle (RP), 
alors que 10 patients étaient perdus de vue au cours du traitement, 2 échecs thérapeutiques et 3 décès. 
Pour les patients âgés de plus de 65 ans, 41 patients étaient mis sous traitement de 1 ère ligne (9 FC+/-R, 
25 Chlorambucil-P, 3 mini CHOP, 1RVCP et 1 RCD). 22 patients étaient en RC, 3 en RP, 7 échecs, 1 décès et 8 

Service d’Hématologie et d’Oncologie Pédiatrique, Hôpital 20 Août Casablanca
*Laboratoire d’Hématologie, CHU Ibn Rochd Casablanca

W. Matrane, M. Rachid, M. Qachouh, M. Lamchahab, N. Khoubila, S. Cherkaoui, B. Oukkache*, A. Madani, 
M. Harif, A. Quessar.

CO4. PROFIL ÉPIDÉMIOLOGIQUE, CLINICO-BIOLOGIQUE, CYTOGÉNÉTIQUE ET 
THÉRAPEUTIQUE DES PATIENTS SUIVIS POUR LEUCÉMIE LYMPHOÏDE CHRONIQUE AU 

SERVICE D’HÉMATOLOGIE ET D’ONCOLOGIE PÉDIATRIQUE, HÔPITAL 20 AOÛT CASABLANCA
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PDV. La 2ème ligne thérapeutique était reçue par 13 patients dont 5 en RC, 5 PDV, 2 décédés et un patient 
déclaré palliatif). Un syndrome de Richter était survenu chez un seul patient.

Conclusion/Discussion :
Notre étude a montré que nous avons une population hétérogène et que la majorité de nos patients 
consultent à des stades avancés de la maladie. 
L’immunophénotypage était réalisé chez tout les patients cependant plus d’effort doit être fait sur les plans 
thérapeutique et pronostic. Ainsi la réalisation de la FISH à la recherche de la Del 17p doit être rendu 
systématique et le protocole RFC de plus en plus doit être accessible aux patients Fit et n’ayant pas une 
Del 17p.
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Introduction : 
Les lymphomes indolents constituent environ 40% de l’ensemble des lymphomes non hodgkiniens 
(LNH). Ces lymphomes sont caractérisés par une évolution lente d’où la nécessité de bien connaitre leurs 
particularités clinico-biologiques et pronostiques afin de faire un choix thérapeutique préservant la qualité 
de vie. Au Maroc selon le registre des cancers de la région du grand Casablanca (RCRC) 2008- 2012: 1 
032 cas de LNH avaient été enregistrée soit une incidence brute de 5,1 pour 100 000 habitants (4,0 pour 
100 000 chez les femmes contre 6,3 pour 100 000 chez les hommes). Cependant il existe peu de données 
sur les lymphomes indolents. L’objectif du présent travail était de décrire le profil épidémiologique, 
clinico-biologique et pronostique des lymphomes indolents pris en charge au service d’Hématologie et 
d’Oncologie pédiatrique de l’Hôpital 20 Août Casablanca.

Patients et Méthodes : 
Une étude descriptive rétrospective monocentrique avait été réalisée de Janvier 2012 à Décembre 2016. 
Avaient été inclus tous les patients atteints de lymphomes indolents selon la classification OMS 2008. Le 
diagnostic avait été retenu selon les critères histopathologiques et immunohistochimiques. Les données 
avaient été recueillies à partir des dossiers des patients à l’aide d’une fiche d’exploitation contenant les 
caractéristiques épidémiologiques, cliniques, biologiques et pronostiques. L’analyse des données avait été 
faite à l’aide du logiciel Excel 2007.

Résultats : 
359 LNH indolents avaient été colligés soit 34.15 % de l’ensemble des LNH avec un taux médian de 
recrutement annuel de 71 cas. L’âge médian des patients était de 57 ans (28-91) et le sex ratio H/F était 
à 1.62. 251 patients (70%) provenaient de la region Casablanca-Settat. Il avait été colligés: 134 (37, 3%) 
LLC, 11 (3%) lymphome lymphocytique, 35 (9.7%) LNH folliculaire, 32 (8.9%) LNH du manteau, 35 (9.7%) 
LNH de type MALT, 28 (7.8%) LNH de la zone marginale ganglionnaire ou splénique, 28 (7.7%) leucémie à 
tricholeucocytes, 12 (3.3%) LNH lymphoplasmocytaire, 10 (2.8%) mycosis fongoide, 36 (10%) LNH à petite 
cellule difficile à classer. Pour la LLC il avait été noté: 43 (32.1%) stade A, 51 (38.1%) stade B et 40 (29.8%) 
stade C. Pour les LNH folliculaire c’est seulement chez 20 patients que la stratification histologique avait été 
faite dont 12 (60%) patients de grade 1, 7 (35%) patients de grade 2 et 3 (15%) de grade 3A. Selon le score 
FLIPI1 11 (34.4%) étaient de groupe de risque faible, 9 (28.1%) étaient de groupe de risque intermédiaire et 
12 (37.5%) de groupe de risque élevé.

Discussions-Conclusion : 
L’incidence (34%) des LNH indolents est proche des données de la littérature (40%). Cependant les 
LNH folliculaire (9.7%) sont beaucoup moins fréquent comparativement au 70% rapporté dans les séries 
occidentales.

Mots clés : 
Lymphomes indolents, Caractéristiques, Clinico-biologique, Evolution, Casablanca

Service d’Hématologie et d’Oncologie Pédiatrique, Hôpital 20 Août Casablanca

R. Massi, M. Camara, D. Dassouli, B. Houssou, R.Farhane, H. Bencharef, M. Dakoune, W. Matrane, 
S. Lajouri, H. Mouayad, N. Khoubila, M. Lamchahab S. Cherkaoui, M.Qachouh, M.Rachid, A. Madani, 
M. Harif, A. Quessar

CO5. PARTICULARITÉS CLINICO-BIOLOGIQUES ET PRONOSTIQUES DE 359 PATIENTS 
PRISE EN CHARGE POUR LYMPHOMES INDOLENTS AU SERVICE D’HÉMATOLOGIE ET 

ONCOLOGIE PÉDIATRIQUE DE CASABLANCA
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Introduction :
Le lymphome du tissu lymphoïde associé aux muqueuses (MALT) est un lymphome non hodgkinien (LNH) 
indolent à lymphocytes B, il représente 50-70 % de l’ensemble des lymphomes de la zone marginale (LZM), 
il est d’évolution favorable dans 86% et 95% des cas.
Objectif : 
Décrire le profil épidémiologique et évolutif de patients traités pour lymphome de type MALT dans le 
service d’hématologie

Patients et Méthodes :
Étude rétrospective réalisée sur une période de 5 ans. Les patients présentant un lymphome de type MALT 
toute localisation confondue dont le diagnostic avait été retenu selon les critères de la classification d’OMS 
2008 (histologiques et immuno-histochimiques) ont été inclus. Les données ont été recueillies à partir des 
dossiers des patients à l’aide d’une fiche d’exploitation contenant : l’âge, la symptomatologie initiale, taux 
d’LDH, la BOM, le scanner, le score MALT-IPI et le traitement.

Résultats :
Du 1er janvier 2012 au 31 décembre 2016, 395 LNH indolents avait été diagnostiqués, parmi lesquels 63 
étaient des LZM dont 35 étaient des lymphomes de type MALT soit 55%(35/63) des cas, avec un recrutement 
de 7 cas/an. Les caractéristiques épidémiologiques sont résumées dans le tableau ci-dessous :

NOMBRE %

Patients (35/395) 9,7%

Age médian (ans) 56[23-81]

Sex-ratio 1,5

Motif de consultation :

Douleur 15 42

Adénopathie 10 28

Signes généraux 19 54

Site de Biopsie :

Estomac 14 40

Ganglion 4 11,4

Autres localisations 17 48,6

Helicobacter pylori 4 11,4

Ann arbor 19 54,2

I/II 26 74,3

III:IV 9 25,7

Score MALT-IPI(19)

Faible 5 26,3

Intermédiaire 12 63,2

Elevé 2 10,5

Service d’Hématologie et Oncologie pédiatrique, Hôpital 20 Aout, CHU Ibn Rochd, Casablanca, Maroc

S. Laajouri, H. Wafik, H. Mouayad, S. Cherkaoui, N. Khoubila, M. Lamchahab, M. Qachouh, M. Rachid, 
A. Madani, M. Harif, A. Quessar

CO6. PROFIL CLINICO-BIOLOGIQUE, THÉRAPEUTIQUE ET ÉVOLUTIF DES PATIENTS 
ATTEINTS DE LYMPHOMES MALINS NON HODGKINIENS DE TYPE MALT DE  

2012 À 2016
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23(65.7%) patients ont été traités, dont 11(47.8%) étaient sous R- CHOP/CHOP, avec une rémission complète 
(RC) chez 72%(8/11) des cas. 6(26%) patients étaient sous R-Chlorambucil/Chlorambucil, avec une RC chez 
66.7%(4/6) des cas. 4 patients étaient sous R-CVP/CVP avec une RC chez 50%(2/2) des cas.

Discussion et conclusion :
Le LNH de type MALT est peu fréquent, il s’agit de formes essentiellement localisées et de risque 
intermédiaire. Etant donné le petit nombre de cas collectés et l’hétérogénéité du groupe, il est difficile 
d’établir avec précision le profil évolutif, néanmoins le protocole R- CHOP/CHOP reste le protocole le plus 
utilisé.
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Introduction: 
Les lymphomes malins représentaient 5,8% de tous les cas de cancer enregistrés dans le registre des 
cancers du grand Casablanca entre 2008 et 2012, cependant les données rapportées restent insuffisantes 
vu la particularité de cette pathologie et la provenance des malades de toutes les régions du Maroc. 
Objectif du travail : Elaborer un registre spécifique des lymphomes malins au sein du service d’hématologie 
et d’oncologie pédiatrique en utilisant le logiciel CanReg 5 , adapté à la particularité de cette maladie. 

Patients et méthodes:
 Etude rétrospective descriptive monocentrique sur une année, incluant tous les nouveaux patients 
diagnostiqués en 2015 pour lymphome malin quelque soit l’âge. Les patients exclus sont les leucémies 
aigues lymphoblastiques et le myélome multiple. Le diagnostic a été retenu selon les critères OMS 2008 
(Etude histopathologique et immuno-histochimique). Les données ont été recueillies à partir des dossiers 
des patients à l’aide d’une fiche d’exploitation contenant les caractéristiques épidémiologiques, cliniques, 
biologiques et pronostiques.
La saisie et l’analyse de données ont été réalisés en utilisant le logiciel CanReg5, c’est un 
logiciel d’enregistrement le plus utilisé par les registres du cancer dans les pays en développement, il 
permet la saisie, le stockage, la vérification et l’analyse des données.

Résultats: 
343 patients étaient suivis pour lymphome durant cette période, il s’agissait de 262 cas (76%) de lymphome 
non hodgkinien (LNH) et 81 cas (24%) de lymphome hodgkinien (LH). 

LNH ( N=262) LH (N=81)
Age médian:
- ≤60 ans
- > 60 ans

54 ans (4-88)
149 (57%)
113 (43%)

33 ans (3-83)
71 (88%)
10 (12%)

Sexe:
-Homme
- Femme
- Sexe ratio H/F

141
121
1.16

48
33

1.45

Provenance géographique:
- région casablanca-settat
- région Bénimellal-khénifra
- régionTanger- Tetouan Al Hoceima

197 (75%)
29
9

60 (74%)
12
4

Délai de diagnostic ( semaines) 16 (1-384) 16 (1-144)

Service d’hématologie 20 Août 1953. CHU Ibn Rochd, Casablanca, Maroc
*Laboratoire de génétique et pathologie moléculaire
**Médecin épidémiologiste au CHU Ibn Rochd, Casablanca, Maroc

M. Dakkoune, K. Ait Boujmia*, K. Bendahou**, W. Matrane, S. Cherkaoui, N. Khoubila, M. Lamchahab, 
M. Qachouh, M. Rachid, A. Madani, M. Harif, A. Quessar
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Siège primitif:
- ganglionnaire
	 - digestif
	 - cutané
	 - cerveau
	 - autres

164 (62.5%)
31
4
6

57

74 (91%)

7

Signes B 130 (50%) 45 (55%)

PS
- <2
	 - ≥2
	 - Non précisé

147 (56%)
99
16

53 (65.4%)
23
3

Phénoype:
- B
-T
- Non précisé

226 (86%)
29 (11%)

7

Ann Arbor
	 -I-II
	 -III-IV
	 - non précisé

85 (32.4%)
124 (47.3%)

53

35 (43%)
46 (57%)

IPI
 - <2
	 - ≥2
	 - Non précisé

76 (29%)
103 (39%)

83

Parmi les 262 cas de LNH, nous avons colligé 169 LNH agressifs (64.5%), 85 LNH indolents (32.5%) et chez 
8 malades (3%) non précisés. Selon leur répartition histologique, nous avons trouvé: 127 cas de DLBCL 
(48.4%), 41 LLC (16%), 29 LNH T (11%), 17 lymphome de Malt (6.4%), 14 lymphome folliculaire (5.3%), 15 
Burkitt (5.7%), 9 lymphome de Manteau (3.4%) et 10 autres (3.8%).
 Pour le LH le sous type histologique scléro-nodulaire était prédominant avec 65.4% des cas.

Discussion et Conclusion: 
Le profil épidémiologique des lymphomes est caractérisé par le jeune âge de la population, le retard 
diagnostique, la prédominance de DLBCL avec rareté des lymphomes folliculaire et la prédominance 
du type scléro nodulaire pour le LH .La validation de ce registre en utilisant le logiciel CanReg5, va nous 
permettre de compléter l’étude pour l’ensemble des hémopathies malignes dans un premier temps, puis 
de généraliser le projet vers un registre régional voir national ultérieurement.
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Introduction:
Les lymphomes anaplasiques à grandes cellules (ALCL) appartiennent au groupe de lymphomes T 
périphérique. Ils peuvent être porteurs d’une translocation impliquant le gène ALK. Ce sont des lymphomes 
rares de haut grade de malignité qui touchent souvent les sujets jeunes et se présentent sous deux formes 
cliniques : Systémique et cutanée primitif.
Ils représentent environ 3% des LNH de l’adulte et 10 à 20% de ceux de l’enfant. Son pronostic est meilleur 
que celui des autres lymphomes agressifs. 
Cette étude retrospective a été menée pour déterminer les caractéristiques cliniques, biologiques et 
thérapeutiques des patients suivis pour ALCL dans le service d’Hématologie et d’Oncologie Pédiatrique 
(SHOP), Hôpital 20 Août Casablanca.

Matériels et Méthodes: 
Etude longitudinale rétrospective menée entre 2012 et 2016 au sein du SHOP, Casablanca. Ont étaient 
inclus tout les patients suivis pour lymphome anaplasique à grandes cellules, confirmé par examen 
histopathologique et immunohistochimique. Un formulaire a été conçu pour collecter les données 
épidémiologiques, cliniques, biologiques, histopathologiques et thérapeutiques. Les patients étaient 
stadifier selon la classification d’ANN Arbor. L’indice pronostique international (IPI) a été utilisé pour 
stratifier les patients ainsi que d’autres facteurs pronostiques (âge≥ 60 ans, Ps≥ 2, taux élevé des LDH…).

Résultats: 
Parmi les 28 patients inclus présentant un ALCL, 46,4% (n=13) étaient ALK positifs et (53,6%) (n=15) étaient 
ALK négatifs avec une médiane de suivie de 3 ans. Le diagnostic d’ALCL cutané primitif a été posé chez 
32,1% (n=9) des patients. Au moment du diagnostic, les patients avec ALK+ ALCL étaient plus jeunes que 
ceux avec ALK- ALCL (âge médian 13 ans vs 52 ans). Il y avait une prédominance des hommes dans les deux 
types (75%). Le statut de performance (PS) était ≥ 2 chez 7,7% (ALK+) contre 26,6% (ALK-). Le score IPI était 
élevé (3-5) dans 13,3% (ALK-) vs 0% (ALK+). Un stade avancé d’Ann Arbor, une LDH élevée, un nombre de 
sites extra nodaux > 1, une masse Bulky (masse >10 cm) et des symptômes B, ont été observés chez les 
patients ALK+ et ALK-. Le taux de réponse global au traitement de première ligne était meilleur chez les 
patients ALK+ que chez les patients ALK- (100% des patients régulièrement suivis vs 33,3%). Aucun patient 
n’a rechuté dans le groupe ALK+ contre 20% dans le groupe ALK-. La survie sans progression à 5 ans était 
de 67,5% pour l’ensemble des patients, 84% dans ALK+ vs 48,5% chez les patients ALK- et la survie globale 
(OS) à 5 ans était de 84% pour l’ensemble, 84% dans ALK + vs 83,1% dans les ALK-

Discussion/ Conclusion: 
Nos résultats ont confirmé les caractéristiques de base significativement différentes des patients ALK 
positifs et négatifs: Nos patients ALK positifs étaient plus jeunes et avaient un pronostic plus favorable par 
rapport à ALK- ALCL. 
La principale limite de notre étude reste la taille peu représentative de l’échantillon. Ainsi plus d’études 
avec un suivi à long terme devraient être menées pour affiner le pronostic des patients ayant des résultats 
différents et identifier les facteurs pronostic qui pourraient être utiles pour améliorer la prise en charge 
des patients atteints d’ALCL et qui pourraient également aider à stratifier les patients dans des essais 
prospectifs, en particulier à l’ère des nouveaux traitements.

Service d’Hématologie et d’Oncologie Pédiatrique, Hôpital 20 Août Casablanca
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Introduction :
Le pronostic du lymphome de burkitt de l’enfant s’est amélioré ces deux dernières décennies. Sa prise en 
charge constitue un véritable défi dans les pays en voie de développement.
Au Maroc les enfants sont inclus aux protocoles GFAOP/LMB avec une SG à 5ansde 82%.
L’objectif de notre travail est d’évaluer les causes du décès dans le lymphome de burkitt afin d’améliorer les 
mesures de soins de support.

Patients et Méthodes :
Nous avons inclus les patients décédés, âgés de moins de 18 ans, suivies pour lymphome de burkitt de 
janvier 2009 au Mai 2017, les patients sont traités selon le protocole LMB.

Résultats :
Parmi 83 patients, 16(19,2% ) patients étaient décédés, l’âge médian était de 8 ans, sexe ratio était de 
1.28, à l’examen clinique, 3(18,75%) avaient un sd hémorragique, 4(25%) avaient un sd infectieux, 7(43,75%) 
avaient un sd tumoral, 2(12,5%) avaient des signes neurologiques, la localisation de la maladie était 
abdominal chez 12(75%) patients, ORL chez 5(31,25) patients, 2(12,5% ) patients avaient respectivement 
une localisation(thoracique et péritonéale) , sur le plan biologique, tous les patients avaient un taux de 
LDH>2N, 3(18,7%) avaient un sd de lyse, les sérologies virales étaient négatives chez tous les malades, 
8(50%) avaient un myelogramme infiltré, 3(18,7%) avaient une localisation neuro-méningée, sur le plan 
thérapeutique, 7(43,7%) patients étaient inclus au protocole LMB groupe B, 9(56,2%) patients au protocole 
groupe C.Dans le groupe B, 3(42,8%) étaient décédés au cours du COPADM1 par (sd de lyse chez 1 malade 
et choc septique chez 2 malades),1(14,2%) au cours du COPADM2( par choc septique), et 3( 18,7% ) au cours 
du CYM2 par ( choc septique chez 2 malades, et toxicité médicamenteuse chez 1 malade).Dans le groupe 
C, 2( 12,5% ) étaient décédés à la préphase par un sd de lyse,1( 6,25% ) au cours du COPADM1 par un choc 
septique, 1(6,25% ) au cours du COPADM2, aussi par un choc septique,, et 1(6,25%) au cours du CYVE1 par 
toxicité médicamenteuse. Par ailleurs 4(25%) patients étaient décédés par rechute, et 2(12,5%) par echec 
thérapeutique.

Conclusion :
Le lymphome de burkitt est chimiosensible, et le décès dans cette pathologie reste rare, d’où l’intérêt de 
continuer les progrès thérapeutiques.

Service d’Hématologie Clinique et d’Oncologie Pédiatrique, Hôpital 20 Août Casablanca
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Introduction :
Les résultats de la leucémie myéloïde chronique (LMC) chez les patients en phase chronique ont changé 
depuis l’introduction du traitement par les inhibiteurs de la tyrosine kinase (ITK). Les résultats actualisés de 
l’étude Iris après 5 ans ont confirmé la place de l’Imatinib en première intention pour les LMC en phase 
chronique avec une survie globale proche de 90 %. Les réponses s’améliorent au cours du temps, avec des 
taux de réponse cytogénétique complète et moléculaire majeure atteignant respectivement 87 et 70 % à 
5 ans. Cependant vue la durée et le cout du traitement, des stratégies sont mises en œuvre pour induire 
à l’arrêt du traitement et un suivi rapproché par le RTQ-PCR. L’objectif de notre étude de dresser le profil 
des patients suivis pour LMC en rémission moléculaire majeure (RMM) en arrêt d’Imatinib dans notre unité. 

Patients et méthodes : 
Il s’agit d’une étude descriptive et rétrospective sur une période allant de 2002 au 01/09/2018. Ont été 
inclus tous les patients suivis pour une LMC et mis sous Imatinib générique ou copie. Le suivi moléculaire 
sous traitement a été fait à 3mois, 6mois, 12mois puis chaque 6mois. L’arrêt du traitement a été proposé aux 
patients qui étaient au moins en RM4 maintenue sur au moins 2ans. Le suivi moléculaire a été fait également 
après l’arrêt du traitement chez tous nos patients.

Résultats : 
Ont été colligés 9 patients en arrêt d’Imatinib, âgés entre 32ans-69ans, avec une prédominance féminine. 
2 n’avaient pas de splénomégalie au diagnostic. Les patients étaient tous en phase chronique. L’ensemble 
de nos patients étaient Phi+ en dehors de 2 patients Phi-/BCR-ABL+. Aucun ACA n’avait été décelé. Nos 
patients ont atteints minimum la RMM4 maintenue sur au moins 2ans avant l’arrêt du traitement. Nous 
avons obtenu un recul moyen de 2ans chez nos patients en arrêt. Le suivi moléculaire RTQ-PCR est réalisé 
chez nos patients à une moyenne de 4mois la première année puis 6 mois à partir de la deuxième année. 2 
patients ont eu une rechute moléculaire sans rechute clinique ou hématologique et ont repris le traitement

Discussion et Conclusion : 
Plusieurs études ont récemment démontré que la stratégie d’arrêt des ITK chez les patients en rémission 
moléculaire durable était sûre, efficace et permettait une amélioration de la qualité de vie. Egalement son 
impact positif sur la réduction considérable du cout du traitement est non négligeable. Nous avons une 
série non exhaustive mais qui souffle un vent d’espoir pour nos patients en RMM et qui amènerait à une 
discussion sur la stratégie d’arrêt du traitement au Maroc vue la difficulté du monitoring moléculaire de nos 
patients. 

Service d’hématologie et d’oncologie pédiatrique, Hôpital 20 Août 1953, CHU Ibn Rochd, Faculté de 
Médecine et de Pharmacie, Casablanca, Maroc.
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Introduction :
La thrombocytémie essentielle est une hémopathie maligne faisant partie des syndromes myéloprolifératifs. 
Définie par un taux de plaquettes > 450 G/L,qui provoque 2 complications majeures , la thrombose et 
l’hémorragie.

Patients et méthodes :
Il s’agit d’une étude rétrospective mono-centrique, incluant tous les patients atteints de TE, suivis dans 
le service d’hématologie clinique de l’Hôpital Militaire Mohamed V de Rabat, entre Janvier 2010 et Aout 
2018. Le diagnostic positif a été posé en se référant à la classification de l’OMS révisée en 2008, l’évaluation 
réalisée à l’aide du score pronostique international de la TE (IPSET). La réponse au traitement cytoréducteur 
a été évaluée en se basant sur les critères de l’ELN 2009.

Résultats :
Le nombre total est de 30 patients. L’âge médian était de 52 ans, avec des extrêmes allant de 24 ans 
à 78 et un sex ratio M/F à 1. La pathologie a été découverte de façon fortuite dans 63 % des cas, La 
survenue d’événements thrombo-emboliques avant le diagnostic a été rapportée dans14 % des cas.Sur 
le plan clinique, une splénomégalie palpable était présente chez seulement 7% des patients.Sur le plan 
biologique, le taux médian de plaquettes était de 852 G/L. La mutation JAK2V617F a été recherchée chez 
tous les patients, elle est revenue positive chez 47 % des cas, une mutation du gène de la calreticuline a 
été retrouvée chez 6 patients, aucun patient ne présentait de mutation du MPL. L’évaluation pronostique 
des patients a montré que seulement 16 % des patients avaient un score de risque élevé.Sur le plan 
thérapeutique : l’AAP a été utilisé dans 97 % des cas, et l’hydroxyurée était le traitement cytoréducteur 
le plus utilisé chez les patients (n=20/30).Une réponse complète ou partielle a été objectivée chez 65% 
(n=13/20) des patients, alors que 35 % (n=7/20) des patients étaient résistants ou intolérants au traitement 
initial.Un traitement de 2ème ligne a été proposé aux 7 patients résistants ou intolérants: pipobroman 
chez 4 patients et anagrélide chez 3 patients. La rémission complète a été obtenue chez 5 patients (4 sous 
pipobroman et 1 sous anagrélide), et l’échec thérapeutique a été signalé chez 2 patients (sous anagrélide). 
Un patient parmi les deux a été mis sous INF avec une bonne réponse, et l’autre patient a été perdu de vue. 
Sur un temps médian de suivi de 40mois, aucun cas de myélofibrose secondaire ou leucémie aigue n’a été 
objectivé. De même aucun cas de décès n’a été noté.

Conclusion : 
A travers cette étude rétrospective, nous rapportons les caractéristiques cliniques, l’évaluation diagnostique 
et pronostique, les modalités thérapeutiques et les aspects évolutifs d’une cohorte de 27 patients atteints 
de TE, suivis au sein de l’hôpital militaire d’instruction Mohammed V de Rabat.

S. Loubnan, S. Haidouri, K. Zine Filali, M. El Haddad, EM. Mahtat, S. Jennane, H. El Maaroufi, K. Doghmi
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Introduction: 
Chronic myeloid leukemia (CML) as most of cancer results from exposure to carcinogens and impaired 
inherited individual ability to eliminate xenobiotics. The Gluthation- S-transferase (GST) is a family of 
enzymes involved in detoxification of a large variety of carcinogens. These toxic substances could cause 
DNA damage which might leads to development of cancer like CML. Single nucleotide polymorphisms 
(SNPs) in GSTs gene, might play an important role in cancer predisposition. The present study aimed to 
investigate the influence of GSTP1 105 Ile/Val gene polymorphism on the risk CML and its impact on the 
response to Imatinib.

Patients and methods: 
we have determined the genotypic profiles of GSTP1 105 Ile105Val gene by using polymerase chain reaction-
restriction fragment length polymorphism (PCR-RFLP) method in 210 controls and 112 CML patients. Data 
were analyzed by the statistical package SPSS version 16.

Results: 
The results show no significant association of GSTP1 105 Ile/Val gene polymorphism with CML susceptibility. 
The frequency of the GSTP1 Val allele was found to be 30% in patients group and 32.86% in control group 
(OR = 0.87, 95 % CI 0.61 − 1.23, P=0.44). 
Complete cytogenetic response was higher in patients with (Ile/ Ile, Ile /Val) genotypes than in those with Val 
/Val (71.2% vs 33.3%). cytogenetic resistance to Imatinib was higher in patients homozygous for the mutant 
allele Val/ Val (83.3%vs 43.1%).
The Side effects of Imatinib were more frequent among patients with Ile /Val and Val/ Val genotypes 
compared with patients with Ile/ Ile genotype (75.2% vs 24.8%, X2 =11, 42 , p=0.001).

Conclusion: 
The present study suggests that the GSTP1 Ile105Vgene polymorphism might influence response to 
Imatinib. However, further studies with a large sample size are needed to confirm our findings.
Keywords: Chronic Myeloid Leukemia, GSTP1 Gene, Polymorphism, Allele Frequency.
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Introduction :
La leucémie aigue promyélocytaire ou LAM 3 est surtout réputée pour son énorme potentiel hémorragique 
responsable d’une morbi-mortalité significative. Contrairement aux manifestations hémorragiques, les 
complications thrombotiques majeures, notamment artérielles, sont moins fréquemment décrites au cours 
de la LAM 3. Elles peuvent être inaugurales ou survenir pendant ou à distance du traitement. Dans cette 
observation, nous décrivons une situation extrêmement rare d’AVC ischémique sylvien bilatéral révélateur 
d’une LAM3 chez une patiente de 50 ans.

Observation :
Il s’agit de Madame Z.F âgée de 50 ans, connue diabétique et hypertendue depuis 3 ans, sous traitement. 
Elle fut initialement admise en Neurologie pour prise en charge d’une hémiplégie gauche associée à une 
aphasie motrice d’installation brutale. Le scanner cérébral objectivait un AVC ischémique carotidien droit 
avec infarcissement hémorragique. Une semaine après le premier épisode, elle installa une hémiparésie de 
l’hémicorps controlatéral. Une IRM cérébrale fut réalisée mettant en évidence un AVC ischémique récent 
du territoire de la sylvienne superficielle et profonde gauche associée à un AVC ischémique plus ancien du 
territoire de la cérébrale antérieure droite. L ‘échocardiographie, l’exploration des troncs supra aortiques 
et la recherche d’anticorps anti phospholipides, n’ont pas révélé d’anomalie. L’évolution fut marquée par 
la survenue d’un syndrome fébrile d’allure infectieuse, motivant une hospitalisation en Médecine Interne 
pour complément de prise en charge. Le bilan infectieux réalisé n’a pas identifié de foyer primaire mais 
la numération formule sanguine a mis en évidence une pancytopénie arégénérative non carentielle. Le 
myélogramme a révélé un envahissement médullaire par des promyélocytes estimés à 80%, permettant de 
retenir le diagnostic de LAM3. Le bilan d’hémostase était par ailleurs normal.
Une chimiothérapie fut initiée à base de la combinaison : ATRA-Daunorubicine et Aracytine. Des crises 
épileptiques secondaires grevèrent le pronostic et le décès survint dans un tableau de trouble de conscience.

Conclusion :
il ressort de cette observation que l’existence de facteurs de risque cardiovasculaire (ménopause, diabète, 
hypertension artérielle) ne doit aucunement récuser des investigations étiologiques devant tout AVCI du 
sujet jeune. Outre les examens classiquement réalisés lors d’un AVCI, la numération formule sanguine est 
un examen très facilement accessible, peu coûteux et pouvant être d’une grande rentabilité diagnostique. 
Elle doit donc être systématiquement réalisée et minutieusement interprétée devant tout AVC ischémique.

Service de Médecine Interne, CHU MOHAMMED VI Oujda

T.M. Sandouno, H. Bachir, I. Sadki, R. Bouagaga, S. Sabri, D. Hakkou, Z. AQodad, S.Hamaz, K. Serraj
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Introduction : 
La leucémie myéloïde aiguë (LMA) est un groupe de maladies hématologiques, phénotypiques et 
génétiquement hétérogènes. Habituellement, les marqueurs cytogénétiques sont utilisés pour stratifier les 
patients en trois catégories de risques: favorable, intermédiaire, et défavorable. L’objectif de notre travail 
est de décrire le profil épidémiologique, cytogénétique et évolutif des patients suivient dans notre service 
pour LAM, groupe défavorable.

Patients et Méthodes : 
Nous avons inclu les patients (âgés de 18 à 60 ans) atteints de LAM présentant un pronostic défavorable du 
1er janvier 2011 au 31 décembre 2016. La classification pronostique de l’OMS pour 2008 a été adoptée, et 
les patients ont été traité par protocoleAML-MA-2011.

Résultats : 
630 patients adultes ont été diagnostiqués pour une LAM, 71 (11%) avaient un pronostic défavorable. L’âge 
median était de 38 ans (18-60 ans), le sex-ratio était de 1,18, 46 (65,7%) patients sans profession, le statut 
de performance PS⩾2 chez 19 patients (26,7%), l’hémoglobine médiane( g / dl) était 8 (3-10), la médiane 
des plaquettes (G / L) était de 45 (1-245), la médiane des leucocytes (G / L) était de 9,87 (0,8-220). Pour la 
cytologie, selon FAB, les types M1: 9 (27,1%). La myéloperoxydase était positive chez 40 patients (57,1%). 
62 patients (88,6%) avaient un immunophénotypage. Selon le caryotype, 33 (46, 4%) caryotype complexe, 8 
(11, 2%) monosomie 7, 4(5, 6%) autre caryotype monosomal, 19 (26, 7%) Del 11q23. Pour le traitement, 90% 
(63/71) ont été traités par AML-MA-2011. Une remission complète après deux inductions a été obtenue chez 
25 (39, 7%) patients, echec post inductions chez 11 patients (30, 2%), 11 (30, 2%) des patients sont décédés 
au cours des cycles d’induction. L’OS à 24 mois est estimée à 34,5%. L’EFS à 30 mois est estimée à 15, 5%.

Discussion : 
Le taux de groupe défavorable dans notre série est comparable à la littérature (12,8%), avec un taux plus 
élevé de sous-groupes 7,1% de caryotype complexe, 4, 1% de monosomie 7 et 1% de del (11q23). 

Conclusion : 
Le groupe défavorable de la LAM reste peu fréquent, avec predominance du caryotype complexe. Ce 
groupe est lié à un taux élevé de mortalité, d’où l’intérêt de réaliser la biologie moléculaire.

Service d’Hématologie et oncologie pédiatrique 20 Aout,CHU ibn Rochd Casablanca
*Laboratoire de biologie médicale HDA, Casablanca
**Laboratoire d’hématologie du CHUIbn RochCasablanca

H. Wafik, M. Lamchahab, H. Bienvenu, N. HDA*, B. Oukach**, S. Laajouri, S. Cherkaoui, N. Khoubila, 
M. Quachouh, M. Rachid, M. Harif, A. Madani, A. Quessar

P2. LEUCÉMIE MYÉLOÏDE AIGUE (LAM) CHEZ L’ADULTE: GROUPE DÉFAVORABLE
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Introduction 
Le Sarcome granulocytaire, également connu sous le nom de Sarcome myéloïde (SM) ou chlorome, est une 
tumeur extramédullaire rare constituée de myéloblastes ou de cellules myéloïdes immatures qui perturbent 
l’architecture normale du tissu impliqué et survient généralement en même temps que la leucémie myéloïde 
aiguë (LAM). Elle peut également être associée à une leucémie myéloïde chronique en phase accélérée, le 
syndrome myélodysplasique, en tant que récidive extramédullaire de la LAM.
Nous présentons un cas consernant une femme atteinte de paraplégie et de Sarcome myéloïde.

Observation
Il s’agit d’une paraplégie de 2 membres inferieur chez une femme de 31 ans, sans antecedents médicaux, 
dont l’histoire de la maladie rementait en Mars 2017 par une sciatalgie et rachialgie, compliquée d’une 
paraplégie des 2 membres inférieurs, une IRM était réalisée objectivant un processus épidural postérieur entre 
D2 et L3 responsable d’une compression médullaire, la patiente était opérée, et l’évolution était marquée 
par la récupération de la marche.4 mois plus tard, la paraplegie s’est réinstallée, un hemogramme fait, 
objectivait une anémie , et thrombopenie. L’examen clinique retrouvait une patiente : PS à 4, une paraplégie 
flasque des 2 membres inférieurs, avec abolition des réflexes ostéo-tendineux, trouble sphincteriens type 
incontinence, escarres: throchontérienne droite, sacro-coccygienne et tibiale droite, pas d’hépatomégalie, 
pas de splénomégalie, l’auscultation du cœur et des poumons était normale. L’hemmogramme retrouvait 
une anémie à 6, 2 g / dl, et une thrombopenie à 6000 / mm3, l’examen anathomopathologique était en 
faveur d’une localisation médullaire, d’un lymphome B à grandes cellules ou du myelome. L’électrophorèse 
des protéines plasmatiques et l’immunoélectrophorèse des protéines étaitent normaux, la protéinurie BJ 
était negative, le myelogramme était en faveur d’une LAM. L’étude génétique montre un caryotype de 46, 
XX, t (8, 21) (q22, q22), + 4.
La patiente a reçu une chimiothérapie avec des anthracyclines et de l’aracytine (dose moyenne) et une 
ponction lombaire, avec support transfusionnel. L’IRM de contrôle montrait la persistance de l’infiltration 
rachidienne dorsale, avec régression de l’infiltration épidurale. La réévaluation biologique à la fin de 
l’induction concluait à une rémission hématologique complète. L’évolution était marquée par une rechute 
medullaire et décès par choc septique.

Conclusion
La localisation épidurale spinale des leucémies est très rare. Notre observation produit l’image typique 
de la compression médullaire aiguë, mais reste particulière dans son mode de révélation de la leucémie.

1. Service d’Hématologie Clinique et d’Oncologie Pédiatrique, Hôpital 20 Août Casablanca
2. Service de radiologie 20Aout Casablanca

H. Wafik1, M. Lamchahab1, N.Moussali2, N. Khoubila1, S. Cherkaoui1, M. Qachouh1, M. Rachid1, A. Madani1, 
M. Harif1, A. Quessar1

P3. COMPRESSION MEDULLAIRE RÉVELANT UNE LAM



26 XVème Congrès National d’Hématologie / 11, 12,13 et 14 Octobre 2018

Introduction :
Les Leucémies Aiguës constituent un ensemble d’hémopathies malignes caractérisées par l’expansion 
clonale dans la moelle osseuse de précurseurs des cellules sanguines bloqués à un stade précoce de leur 
différenciation : les blastes. Le diagnostic des Leucémies Aiguës se base toujours en premier sur la cytologie. 
L’immunophénotypage nous a permis de faire une meilleure distinction entre les leucémies aiguës.

Objectif :
Décrire les caractéristiques épidémiologiques, cytologiques, immunophénotypiques et cytogénétiques des 
leucémies aigues chez les patients diagnostiqués au centre hospitalier universitaire HASSAN II de FES

Patients et méthodes :
Il s’agit d’une étude rétrospective descriptive et analytique sur une période de 3 ans et demie, entre janvier 
2015 et juin 2018, incluant 82 patients.

Résultats :
L’âge moyen de nos patients était de 41 ans avec des âges extrêmes allant de 16 à 84 ans et un écart-type 
de 18, avec un sexe ratio de 1. Les signes cliniques étaient principalement représentés par le syndrome 
anémique (89%) et le syndrome tumoral (40%). L’étude de l’hémogramme a montré une anémie dans 90 % 
des cas, une thrombopénie dans 86 % des cas. 
Une hyperleucocytose > 10000 element/mm³ a été observée dans 56 % des cas avec une blastose sanguine 
dans 86 % des cas. Le myélogramme a permis d’orienter le diagnostic initial : 52% était diagnostiqués 
leucémies aigue myéloïde et 33% était des leucémies aigüe à MPO négative. L’immunophénotypage réalisé 
chez 30 patients a permis d’objectiver 34% des leucémies aigues lymphoblastiques du phénotype B, 30% 
du phénotype T. Le caryotype médullaire a été fait chez 14 patients, objectivant des anomalies génétiques 
dans 78% des cas.

Conclusion :
Le diagnostic des leucémies aiguës repose avant tout sur des critères cytologiques et immunophénotypiques 
des blastes de la moelle osseuse. L’apport de l’immunophénotypage puis de la cytogénétique et enfin de la 
biologie moléculaire ont permet de décrire de plus en plus d’entités.
Cependant ces méthodes spécifiques restent couteuses et non disponibles dans les centres hospitaliers 
des pays en voie de développement, ce qui fait que la cytologie garde sa place dans le diagnostic des 
leucémies aigües.

Service de médecine interne et d’onco-hématologie, CHU HASSAN II de Fès
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Introduction :
La tumeur à cellules dendritiques plasmocytoïdes blastiques (BPDCN) est une hémopathie maligne rare, 
cliniquement agressive et qui se manifeste le plus souvent sous forme de lésions cutanées avec ou sans 
atteinte de la moelle osseuse et dissémination leucémique. Nous rapportons les 3 cas 
Observation 1 : Un homme de 33 ans, en bon état général avait consulté en avril 2010 pour des lésions 
cutanées diffuses nodulaires érythémateuses et violacés par endroit dissimilées sur le corps. Un examen 
histologique était réalisé, en faveur d’un lymphome cutané, la relecture était en faveur d’une néoplasie 
à cellules dendritiques blastiques plasmocytoïdes. Le patient avait reçu de chimiothérapie et décède en 
phase d’aplasie après induction II. 

Observation 2 : 
Femme de 74 ans, hypertendue et diabète, suivie à partir de décembre 2016 pour une tumeur à cellules 
plasmocytoïdes dendritiques blastiques sur une biopsie cutanée confirmée par une relecture. Elle était 
mise sous une chimiothérapie avec une évolution une nette régression des lésions et le décès par détresse 
respiratoire secondaire à une pneumonie après 4 mois.

Observation 3 : 
Un homme de 59 ans était adressé en Août 2017 pour des nodules cutanés. La biopsie et l’immunohistochimie 
du nodule cutané retrouvait une tumeur à cellules plasmocytoïdes dendritiques blastiques. IL était 
hospitalisé et mis sous hydroxy urée mais décède par détresse respiratoire.
Conclusion: La tumeur à cellules dendritiques plasmocytoïdes blastiques est rare, de diagnostic difficile, la 
prise en charge reste à être bien codifiée et le pronostic est péjoratif.
Mots clés : lésions cutanées-leucémie à cellules dendritiques-chimiothérapie-préjoratif

Service d’hématologie et oncologie pédiatrique, Hôpital 20 Août 1953, Université Hassan II (Maroc)
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Introduction :
La leucémie aigue promyélocytaire (LAM3) est une entité rare de leucémie aigue myéloïde caractérisée par 
la translocation (15,17)(q22,q12),équivalente au réarrangement PML-RARA, au diagnostic une forte tendance 
hémorragique et un très bon pronostic à cause de sa sensibilité aux agents induisant une différenciation des 
blastes leucémiques tels que l’acide tout-trans-rétinoïque et le trioxyde d’arsenic. L’objectif de ce travail est 
de décrire le profil diagnostic et évolutif de cette pathologiedans notre centre d’hématologie.

Patients et Méthodes :
Une étude rétrospective avait été conduite sur la période allant de janvier 2003 à décembre 2017. Avaient 
été inclus tous les cas d’APL confirmés soit par la t(15,17)(q22,q12) sur le caryotype médullaire soit par la mise 
en évidence du gène de fusion PML-RARA en biologie moléculaire. La sévérité du syndrome hémorragique 
avait été évaluée selon le score hémorragique de l’OMS. Le score pronostic GIMEMA/PETHEMA avait été 
adopté. Les patients avaient été traités suivant le protocole ci-après : -Induction : Daunorubicine 60mg/m2/j 
(J1-J3), Ara-C 200mg/m2/j (J1-J7), ATRA 45mg/m2/j (J1-J 45) -Consolidation I : Daunorubicine: 60mg/m2/j 
(J1-J3) Ara-C 200mg/m2/j (J1-J7), ATRA 45mg/m2/j (J1-J15) -Consolidation II : Daunorubicine: 45mg/m2/j 
(J1-J3) Ara-C 1000mg/m2/12hrs (J1-J4), ATRA 45mg/m2/j(J1-J15) -Entretien (2 ans) : ATRA: 45mg/m2/j (J1-
J15) tous les trois mois + methotrexate: 15mg/m2/ semaine + 6-mercaptopurine: 90mg/m2/j. La prophylaxie 
du SNC était systématique. La Dexamethasone était administrée à raison de 10mg/12 h pendant 5 jours 
pour prévenir le syndrome de différenciation. Le traitement de la CIVD était fait par transfusion de plasma 
frais congelé. 

Résultats : 
63 patients avaient été inclus avec un age médian de 34.05 ans (1-60 ans) et un sex-ratio de 1.5. La médiane 
d’inclusion par an était de 4 patients. 47 patients (74%) avaient un syndrome hémorragique, 24(38%) 
avaient une anémie et 11 (17%) avaient un syndrome infectieux. 20 patients (31%) avaient un syndrome 
hémorragique de grade 1, 8(12%) de grade 2, 11 (17%) de grade 3 et 8(12%) de grade 4. Le nombre médian 
de leucocytes était de 12G/L (0.2-92G/L), le nombre médian de plaquettes était de 33 G/L (3-200G/l), le 
taux médian d’hémoglobine était de 8.1 g/dL (4.3-14g/dL). Le caryotype avait été réalisé au diagnostic 
chez 95% des patients alors que la biologie moléculaire n’avait été réalisée que chez 36% des patients. 34% 
des patients avaient une CIVD. Au plan pronostic, 26% des patients étaient classes haut risque, 59% risque 
intermédiaire et 14% faible risque. 10 patients (15%) étaient décédés avant tout traitement par hémorragie. 
Après l’induction, 44 (70%) patients étaient en rémission complète, 2 (3%) en échec, 6 étaient décédés (9%) 
dont 2 par choc septique, 2 par hémorragie cérébrale et 2 par hémorragie alvéolaire. 58% des patients 
avaient reçu leur traitement d’entretien sans l’ATRA. Un cas de rechute avait été noté. 
Discussions-Conclusion: Les APL constituent un groupe rare de leucémie aigue dans notre contexte. Les 
résultats de leur traitement sont encourageant mais reste à être améliorer notament la prise en charge au 
diagnostic.

Mots clés : 
APL, Caractéristiques, Clinico-biologique, Evolution, Casablanca
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Introduction:
La leucémie aigüe myéloïde (LAM) représente 1 % des cancers et 80 % des leucémies aiguës de l’adulte 
dont l’incidence est en constante augmentation. Le traitement des LAM dans les pays en développement 
reste un challenge. L’objectif du protocole AML MA-2011 national a été d’obtenir plus de 70% de rémission 
complète, moins de 10% de décès au cours des inductions, et l’amélioration du taux de survie sans 
événement à 4 ans à 40%.
Le but de notre travail était d’évaluer les résultats thérapeutiques du protocole national AML-MA 2011 chez 
l’adulte au sein de service d’Hématologie-Oncologie Pédiatrique de l’hôpital de 20 Août de Casablanca.

Patients et Méthodes:
Il s’agit d’une étude descriptive rétrospective, s’étalant sur une période de 6 ans, de janvier 2011 au 
décembre 2016 au sein de service d’hématologie et d’oncologie pédiatrique (SHOP).
Les critères d’inclusion :
Age entre 18 ans et 60 ans. 
LAM de novo
Absence de traitement antérieur pour la LAM
Traitement selon le protocole AML-MA 2011
Les critères d’exclusion :
Age < 18 et > 60 ans
LAM3 
TA LMC
LA biphénotypique
LAM secondaire
Décès et PDV avant traitement 
Malades traités selon protocole AML- MA 2003
La rémission complète (RC) est définie par la présence de moins de 5% de myéloblastes dans la moelle 
osseuse.
Les données épidémiologiques, cliniques et thérapeutiques des patients atteints de LAM ont été collectées 
à l’aide d’une fiche d’exploitation à partir des dossiers médicaux des malades. L’analyse statistique a été 
effectuée par SPSS 18.0. Les courbes de survie ont été réalisées par la méthode non paramétrique de 
Kaplan Meier.

Résultats:
760 patients adultes ont été diagnostiqués LAM durant la période d’étude, 383 ont été inclus dans notre 
étude. L’âge médian était de 39 ans (18-60), le sex-ratio H/F était de 1,04. La leucocytose moyenne était 
de 37.4 G/l. 
Selon la classification FAB, les types cytologiques dominants étaient M2: 126 (33%), M1: 118 (31%), M4: 55 
(14.4%). L’immunophénotypage était réalisé chez 307 (80,1%) patients et le caryotype était fait et réussi chez 
361 malades, 60 patients (16,7%) étaient de groupe pronostic favorable, 224 (62%) de groupe intermédiaire, 
77 (21.3%) de groupe défavorable.

Service d’hématologie 20 Août 1953. *Laboratoire de génétique et pathologie moléculaire. CHU Ibn Rochd, 
Casablanca, Maroc
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La rémission complète (RC) post induction I, était obtenue chez 197 malades (51,4%), 121 (31,6%) patients 
sont décédés au cours des inductions (I et II), dont 42% étaient par infection.
 La RC était maintenue chez 122 (31.9%) des patients avec un recul médian de 3 ans, 39 (10.2%) des patients 
avaient rechuté avec un recul médian de 1.23 an. 
La survie sans événement à 3ans était estimée à 40% pour le groupe favorable, 22.3% pour le groupe 
intermédiaire et 18.2% pour le groupe défavorable. 

Conclusion:
Les résultats du traitement des adultes atteints de LAM par le protocole AML-MA-2011 reste insuffisantes, 
d’où l’intérêt de l’adaptation du traitement aux facteurs pronostiques en particulier le profil cytogénétique 
et moléculaire, réduire la toxicité de la chimiothérapie par une amélioration des soins de support avec la 
prévention et la gestion des infections associées aux soins.
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Introduction : 
Les leucémies aiguës myéloïdes à core binding factor (LAM-CBF) sont un groupe de leucémie reconnu 
comme associé à un pronostic favorable. Elles représentent 15% des LAM de l’adulte regroupant les LAM 
codant pour deux anomalies récurrentes, t(8,21) et inv(16). L’addition d’autres anomalies cytogénétiques 
ne semble pas modifier le pronostic favorable de ce groupe de leucémie. La rémission complète des CBF 
atteint les 87 à 88% avec une survie sans rechute estimée à 42% à 10 ans. Même en cas de rechute, les LAM-
CBF restent relativement de bon pronostic avec une survie à cinq ans d’environ 40%.

Matériel et méthode :
Il s’agit d’une étude rétrospective menée sur six ans et demi (janvier 2011 à juin 2017) au service 
d’hématologie et oncologie pédiatrique de Casablanca. Le diagnostic de la LAM a été retenu sur une 
étude de la cytologie, de l’immunphénotypage et du caryotype avec recours à la FISH en cas de caryotype 
normal. Ont été exclus de l’évaluation thérapeutique et pronostique les cas où le traitement n’a pas pu 
être démarré. Les patients ont été inclus au protocole AML 11. La rémission complète était définie par la 
présence de moins de 5% de cellules blastiques au myélogramme.

Résultats : 
Sur la période d’étude, une série de 80 cas de LAM-CBF a été colligé dont sept patients ont été exclus de 
l’évaluation thérapeutique et pronostic. La LAM avec t(8,21) représentait 81% des cas. La médiane d’âge 
était de 33 ans et des extrêmes allant de 3 ans à 57 ans. La prédominance était masculine avec un sexe 
ratio de 1.4. Le chlorome était noté chez quatre patients. L’anomalie cytogénétique a été détectée par 
caryotype conventionnel dans tous les cas sauf un où l’inversion du 16 a été détectée par FISH. L’anomalie 
cytogénétique était isolée dans 41% des cas des t(8,21) et dans 60% des cas des inv(16). La LAM était dans 
60% des cas de type 2 dans les t(8,21) et dans 87% des cas de type 4 dans les inv(16). L’hyperleucocytose 
était retrouvée dans 21% des cas. 15 patients, soit 20% sont décédés au cours de la première induction. La 
rémission complète a été obtenue dans 41% des cas et la rechute est survenue dans 19% des cas après la 
fin de traitement. Sur quatre échecs (5%) post induction 1, un seul patient avec inv(16) a pu être rattrapé et 
mis en rémission complète

Conclusion :
L’évaluation de la réponse moléculaire dans les LAM-CBF permet d’améliorer encore plus leurs pronostics 
dans la mesure où l’allogreffe prend sa place en cas de réponse insuffisante. Bien que la t(8,21) et l’inv(16) 
soient généralement regroupées, il existe des différences dans leur présentation clinique ainsi que dans la 
réponse au traitement.

D.Dassouli, M.Lamchaheb, B. Houssou, , N. Khoubila, S Cherkaoui, M. Qachouh, M. Rachid,
 A. Madani M. Harif, A. Quessar
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Introduction : 
La recherche des anomalies cytogénétiques fait partie des examens indispensables dans les LAM. Quand 
elle est définie, cette anomalie rapporte une valeur diagnostique et pronostique déterminée conditionnant 
le choix thérapeutique. De toutes les anomalies cytogénétiques connues, il en existe de nouvelles entités 
toujours pas identifiées dont la recherche et les essaies devront en évaluer le pronostic ainsi que définir la 
stratégie thérapeutique.

Observation : 
Nous rapportons le cas d’un patient âgé de 71 ans, nouvellement diagnostiqué d‘une LAM chez qui le 
caryotype conventionnel a révélé une trisomie 8 associée à une translocation (9,19), une translocation jamais 
retrouvée au cours des leucémies. Un caryotype constitutionnel a été réalisé ne retrouvant pas d’anomalie, 
confirmant le caractère acquis de la translocation. 
En dehors d’un tabagisme chronique anciennement sevré, il n’a pas été rapporté d’antécédent particulier 
chez ce patient. La leucémie a été suspecté devant un syndrome anémique associé à un syndrome 
infectieux et une blastose périphérique. Le diagnostic a été retenu devant un myélogramme infiltré et 
un immunophénotypage retenant la prolifération myéloïde. Par son âge élevé, le patient a été mis sous 
traitement palliatif. L’évolution a été marquée par le décès du patient 3 mois après son diagnostic.

Conclusion : 
A travers ce cas clinique, on ne pourra pas déterminer la valeur pronostique de cette nouvelle anomalie 
étant donné que le traitement curatif n’a pas pu être instauré. Cependant, ceci permet d’élargir la 
cartographie des anomalies cytogénétiques dans l’intérêt de rechercher de nouvelles translocations et la 
mise en évidence de nouveaux oncogènes au cours des LAM. 

D. Dassouli, M. Lamchaheb, N. Hda, N. Khoubila, S. Cherkaoui, M. Qachouh, M. Rachid, A. Madani, 
M. Harif, A. Quessar
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Introduction:
La leucémie aigue myéloblastique (LAM) avec différenciation minimale (ancienne LAM0-FAB) est un 
sous type de LAM rare (<5% des cas), leur incidence reste nettement plus élevée chez les personnes 
âgées. La morphologie des blastes est indifférenciée avec négativité des réactions cytochimiques à la 
myèloperoxydase d’où leur difficulté diagnostic. Le pronostic des patients est particulièrement sombre 
avec une mortalité à 1 an supérieure à 50%. 

Objectif: 
Décrire le profil immunophénotypique des LAM à différenciation minimale diagnostiquées au laboratoire 
d’Hématologie du CHU Ibn Rochd-Casablanca Matériel et méthodes: Entre le 1er Janvier 2014 et le 31 Août 
2018, 191 patients de LAM de novo ont été analysés selon les critères de l’OMS (Organisation Mondial de 
la santé) 2016. L’immunophénotypage a été réalisée par le cytomètre en flux de type Navios à 6 couleurs. 

Résultats: 
Dans notre étude, nous avons noté 17 cas de LAM0 soit 8.9%. Ces patients étaient des adultes avec un âge 
médian de 40 ans (intervalle 27-73). Les antigènes myéloïdes les plus exprimés par ordre de fréquence sont 
le CD117 (100%), CD13 (50%), CD33 (16,6%), avec fréquente expression des marqueurs d’immaturité CD34 
(80%) et HLA DR (64%). La MPO en tant qu’un marqueur spécifique de la lignée myéloïde était négatif dans 
tous les cas selon le seuil de positivité habituel de 10%. Les autres marqueurs associés à la différenciation 
myéloïde CD14, CD15 et CD64 étaient négatifs. Une co-expression aberrante des marqueurs lymphoïdes 
(CD7, CD56) a été notée chez deux patients. 

Discussion : 
Tous nos patients étaient MPO négatifs, l’expression du CD117, CD13 et CD33 reste donc le critère le plus 
fiable d’appartenance des blastes à la lignée myéloïde puisque l’association CD117 + CD13 et/ou CD33 
était présente dans tous les cas de LAM0. La co-expression aberrante des marqueurs lymphoïdes signalée 
dans notre étude correspond parfaitement à celle mentionnée dans la littérature. Tandis que les critères de 
chimio-sensibilité initiale prennent une importance croissante dans la littérature récente, la cytométrie en 
flux est en mesure d’occuper une place majeure tant pour le suivi des traitements d’induction que pour la 
mesure de la maladie résiduelle aux différentes étapes de la prise en charge des patients. 

Conclusion :
La cytométrie en flux est devenue un outil incontournable pour la classification de LAM à différenciation 
minimale, qui reste un diagnostic d’exclusion des autres formes de LAM nécessitant donc un large panel 
d’anticorps monoclonaux. Et de ce diagnostic biologique dépend une décision thérapeutique urgente avec 
potentiellement mise en jeu du pronostic vital.

Laboratoire d’Hématologie, CHU Ibn Rochd-Casablanca

M. Jaouad, S. Jaddaoui, B. Oukkache
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Introduction : 
La leucémie myéloïde aiguë (LAM) est une maladie multifactorielle résultant d’interaction complexe entre 
la capacité métabolique de l’individu et l’exposition à des facteurs de risque environnementaux. Des 
études récentes montrent que certains gènes polymorphes sont connus d’avoir un role important dans 
la genèse de la LAM notamment les polymorphismes des enzymes impliquées dans le métabolisme des 
xénobiotiques. les enzymes du MDR1 appartiennent à la phase III de la détoxification, dont la fonction est la 
détoxication et l’élimination des cancérigènes d’origine très divers, ces enzymes protègent ainsi les cellules 
des dommages et des mutations induits par ces composés qui peuvent à long terme conduire à des erreurs 
de réplication d’ADN et plus tard favoriser l’apparition de cancers dont les leucémies. L’objectif de notre 
étude était d’évaluer l’effet des polymorphismes du gène MDR1 sur le risque de développement de la LAM 
dans un échantillon de la population marocaine.

Patients et méthodes : 
La population d’étude est composée de 187 patients atteints d’une LAM recrutés au Service d’Hématologie 
et d’Oncologie, Hôpital 20 Août, CHU Ibn Rochd, casablanca Maroc, ainsi que 206 volontaires sains sans 
antécédents de LAM. L’ADN extrait avait été analysé par la technique PCR-RFLP, en utilisant les enzymes de 
restriction BanI et Mbo I. les différents profils enzymatiques sont illustrés sur un gel d’agarose à 3% coloré 
au bromure d’éthidium. L’analyse statistique a été effectuée avec le logiciel Spss version 16.

Résultats : 
Nos résultats génétiques ont montré que la distribution des fréquences alléliques des deux polymorphismes 
C2677T, C3435T du gène MDR1 étaitent en équilibre de Hardy-Weinberg dans les deux populations malade 
et témoin. En comparant les fréquences alléliques et génotypiques des deux groups, aucune différence 
significative n’a été décelée. D’autre part, nous avons constaté que l’âge d’apparition de la LAM chez les 
patients homozygotes mutés était statistiquement inférieur à celui des patients présentant un génotype 
hétérozygote ou homozygote sauvage pour les deux polymorphismes (P = 0,006, P = 0,03).

Conclusion :
Nous avons démontré l’absence d’association significative entre les deux polymorphismes MDR1 (C2677T, 
C3435T) et le risque de survenue de la leucémie myéloïde aigue au Maroc. 

Mots clés :
MDR1, Leucémie myéloïde aiguë, susceptibilité.

*Laboratoire de Génétique et Pathologie Moléculaire, Faculté de Médecine et de Pharmacie, Université Hassan 
II Casablanca Maroc
**Service d’Hématologie et d’Oncologie, Hôpital 20 Août, CHU Ibn Rochd, casablanca Maroc

O.K. Ait Boujmia*, S. Nadifi*, M. Dakkone**, M. Lamchahab**, H. Dehbi*, Y. Kassogue*, A. Quessar**
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Introduction :
L’immunophénotypage est devenu un outil incontournable au diagnostic des leucémies aigües 
myeloblastiques (LAM), les caractéristiques immunophénotypiques sont actuellement essentielles et sont 
mises à profit pour le diagnostic, classification des LAM, pronostic et même suivi. 
L’objectif est d’établir le profil et les caractéristiques immunophenotypiques des LAM, Ceci étant une 
première expérience de l’hôpital cheikh Khalifa Ibn Zayd.

Méthodes : 
Il s´agit d´une étude rétrospective prospective incluant tous les patients suivis pour LAM durant la 
période de juin 2016 à 2018, et dont le diagnostic a été confirmé par le myélogramme complété par 
immunophénotypage et la cytogénétique conventionnelle. La cytométrie en flux a été réalisé au laboratoire 
national de référence de l’hôpital cheikh Khalifa Ibn Zayd, l’analyse a été effectué sur des prélèvements de 
moelle osseuse en se basant sur l´analyseur BD FACSCanto II, grâce deux panels d´anticorps le premier 
ALOT et le deuxième à base de ce panel : CD11, CD13, CD33, CD14, CD4, CD15, CD45. La classification et 
le scoring ont été établis selon le score de l’EGIL et l’OMS. La collecte des données a été faite à partir des 
dossiers des malades au Dx Care et à partir du LIMS.

Résultats :
Ce travail est une étude de 72 cas de LAM, dont l’âge moyen était de 51 ans avec une prédominance 
masculine. Selon la classification FAB, les principaux types de LAM sont les LAM1 (12.5%), LAM2 (13.8%), 
LAM3 (12.5%), LAM4 (15.3%) et les LAM inclassables à 30.5%. L´analyse immunophénotypique a montré une 
forte expression des marqueurs myéloïdes malgré la présence de certains marqueurs aberrants lymphoïdes. 
les caractéristiques selon la classification cytologiques retrouvent chez les LAM1 la positivité du CD34 et 
des CD33 (98,2%), CD117 (89%) CD13 (93,4%), MPO (96%). On observe également une expression très 
faible des marqueurs CD14, CD15 ainsi que le marqueur lymphoïde CD4. Pour les LAM2 les marqueurs 
myéloïdes sont fortement exprimés, CD13 à 75% et CD117 à 86,2%, MPO à 78,1% avec une expression 
modérée du marqueur CD15 (47,3%), avec une absence du marqueur CD14 dans tous les cas ainsi que le 
marqueur lymphoïde CD4. La LAM3 est caractérisée par la faible expression de CD34 (20%) et l’expression 
de CD33 (93,8%), CD13 (87,5%) et CD117 (89,2%). CD15 et CD14 ne sont positifs que dans 7% des cas. Les 
LAM4 représentent une population hétérogène. Les marqueurs myéloïdes sont fortement exprimés, CD13 
à 80,3%, CD33 à 90% et CD117 à 84,6%, MPO à 73,1%. On observe également une expression faible du 
marqueur lymphoïde CD4 à 19%, CD14 n’est exprimé qu’à 12%. Tous les cas de LAM 5 sont positifs pour le 
marqueur d’immaturité CD34. 

Conclusion :
Ces résultats ont permis de déterminer le profil immunophénotypique des LAM de l´hôpital cheikh Khalifa, 
il y avait certains marqueurs lymphoïdes aberrants, ceci nous montre la nécessité d´améliorer la qualité 
de prise en charge des patients en élargissant le panel immunophénotypique en le couplant à l’étude 
cytogénétique et biologie moléculaire pour une meilleure classification pronostique et une meilleure prise 
en charge thérapeutique.

* service d’Hématologie clinique, hôpital cheikh Khalifa, Casablanca 
**laboratoire national de référence de l’hôpital cheikh khalifa Ibn zayd, Casablanca

M. Ahnach*, N. Belmoufid*, N. Bouanani*, S. Daghri*, F. Ousti**, L. Loukhmas*

P12. PROFIL IMMUNOPHÉNOTYPIQUE DES LEUCÉMIES AIGUES MYÉLOBLASTIQUES : 
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Introduction :
L’expression de marqueurs antigéniques aberrants est définie par des sous ou surexpressions antigéniques, 
des infidélités de lignées ou des expressions asynchrones d’antigènes précoces et tardifs dans les cellules 
blastiques. Son incidence dans la leucémie aigue (LA) est variable, et leur valeur pronostique associée 
aux différents facteurs pronostics hématologiques et d’autres biologiques chez les patients est encore 
controversée, en dépit de plusieurs rapports de signification clinique.

Objectifs :
Evaluer l’incidence des phénotypes aberrants dans les leucémies aigues et corréler leur présence avec les 
différents sous-types de LA, les caractéristiques cliniques et biologiques chez nos patients.

Patients et méthodes :
Nous avons analysé 188 cas de leucémies aigues diagnostiquées au Laboratoire National de Référence à 
l’Hôpital Universitaire International Cheikh Khalifa Casablanca de Juin 2016 à Septembre 2018 selon les 
critères de l’OMS 2008.Les échantillons ont été traités par cytométrie en flux (CMF) sur un cytomètre de type 
BD FACS CANTO II après marquage par un panel d’anticorps monoclonaux.

Résultats :
Sur les 188 cas analysés, 113 cas étaient des leucémies aigues myéloïdes (LAM) soit 61%, 48 cas étaient 
des LAL-B soit 25 % et 27 cas étaient des LAL-T soit 14 %. L’antigène lymphoïde le plus exprimé, dans les 
LAM, est le CD7 (26,5%). Tandis que dans les LAL, le CD 33 (20%) le plus exprimé, suivi par le CD 13 (13,3%) 
, CD117 (2,6%) ,CD7 (1,3%) et CD19 (1,3%).Ces antigènes myéloïdes étaient plus exprimés dans les LAL de 
type B. L’étude a été corrélée avec les sous-types de LA et les données clinico-biologiques.

Conclusion :
Le marqueur aberrant devrait être étudié pour une meilleure compréhension de son importance pour 
établir un diagnostic précis ainsi que son intérêt pronostique. Il présente une place importante dans l’étude 
de la maladie résiduelle chez les patients présentant une rémission complète, permettant ainsi de mieux 
évaluer la réponse thérapeutique.

S. Daghri, M. Sqalli Houssaini, N. Belmoufid, F. Ousti, K. Sahmoudi, B. Oukkache.
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Introduction : 
La cytogénétique est un examen indispensable lors de l’évaluation d’une leucémie aiguë myéloïde (LAM) 
au diagnostic, près de 60 % des patients suivis pour LAM présentent des anomalies cytogénétiques, ces 
derniers constituent l’un des plus puissants facteurs pronostiques. Depuis 2001 la classification OMS intègre 
les données de la cytogénétique et sont partie intégrante du choix du traitement. 
L’objectif de ce travail est de décrire le profil cytogénétique des patients suivis pour LAM diagnostiqués au 
sein du l´hôpital universitaire international Cheikh Khalifa ibn zaid Casablanca.

Matériel et Méthodes :
Il s´agit de la première étude rétrospective prospective incluant tout les patients suivis pour LAM durant 
la période de juin 2016 à 2018, et dont le diagnostic a été confirmé par le myélogramme complété par 
immunophénotypage et la cytogénétique conventionnelle, Concernant l´étude génétique l´analyse a été 
réalisé par la cytogénétique conventionnelle sur 20 à 25 mitoses. La classification pronostic a été faite selon 
la classification OMS 2016.

Résultats :
Ce travail est une étude de 72 cas de LAM, dont l’âge moyen était de 51 ans, avec une prédominance 
masculine. L´étude cytologique a confirmé que les LAM inclassables sont les plus fréquents suivis par 
les LAM4 et les LAM2. L´analyse cytogénétique a montré la présence dans 66% des cas d´anomalies 
cytogénétiques. 
Le caryotype normal est le plus fréquent (33%) des cas et le caryotype complexe représente 20.5% des cas. 
Parmi les anomalie récurrentes la translocation t(8,21) (q22,q22) est la plus fréquente (9 %) , elle est décelée 
dans 6 cas de LAM avec maturation (LAM 2), la translocation t (15,17) (q22,q21) est présente dans 7,5 % des 
LAM et l’inversion du 16 est retrouvée dans un seul cas (1,5%) . Selon la classification pronostic, la majorité 
de nos patients sont de groupe Intermédiaire (51.5%).

Conclusion :
Ce travail a permis d´établir un profil spécifique des patients suivi pour LAM de l´hôpital cheikh Khalifa, 
les principales caractéristiques sont l´âge jeune de notre population avec prédominance masculine, et la 
fréquence des cas de LAM de forme inclassables. L´étude cytogénétique confirme que le caryotype normal 
étant le plus abondant suivi de la t (8 ,21). Le pronostic de nos patients est essentiellement du groupe 
intermédiaire. Ceci révèle la nécessité d´améliorer la qualité de prise en charge diagnostic cytologique et 
en couplant la biologie moléculaire à la cytogénétique conventionnelle afin de mieux affiner le diagnostic 
et mieux classer nos patients.

* Service d’Hématologie clinique, hôpital cheikh Khalifa, Casablanca 
** Laboratoire national de référence de l’hôpital cheikh khalifa Ibn zayd, Casablanca

M. Ahnach*, N. Bouanani*, N. Belmoufid, S. Daghri*, L. Loukhmas*, K. Ouldim** 
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Introduction :
Les circonstances de découverte des hémopathies malignes sont diverses et le plus souvent non spécifiques. 
Les complications métaboliques, dont la fréquence est non négligeable dans ce contexte, constituent 
également un mode de révélation de ces pathologies. L’hyperuricémie, conséquence de la lyse tumorale, 
est constamment retrouvée dans les hémopathies malignes hyperleucocytaires. Elle peut être responsable 
d’un accès goutteux dont la présentation clinique est habituellement monoarticulaire, mais une atteinte 
polyarticulaire n’est pas exceptionnelle.
Nous rapportons un cas de Leucémie aigüe lymphoblastique révélée par une crise de goutte poly articulaire 
chez un patient marocain de 54 ans.

Observation : 
Un patient de 54 ans, hypertendu sous bêta bloqueur, non alcoolique et de bas niveau socio-économique, 
fut hospitalisé en Médecine Interne pour polyarthrite fébrile d’installation aigüe évoluant dans un contexte 
d’altération de l’état général. La douleur, qui aurait débuté une semaine auparavant, était initialement 
localisée au gros orteil droit avant de s’étendre à l’ensemble des articulations des membres, touchant de 
façon bilatérale les genoux, les coudes et les chevilles, occasionnant ainsi une impotence fonctionnelle 
totale. La CRP était élevée à 199 mg/l, les hémocultures, les sérologies virales, la radiographie thoracique 
et l’échographie cardiaque transthoracique étaient normales. L’étude du liquide articulaire n’a pas retrouvé 
de germe mais la présence de cristaux d’acide urique en forme d’aiguille. L’uricémie était élevée à 150 
mg/l avec une bonne fonction rénale , la numération formule sanguine objectivait une hyperleucocytose 
majeure à 115 000 éléments/mm3 dont 47% de blastes circulants. Le myélogramme mit en évidence un 
envahissement médullaire par 85% de blastes indifférenciés à myélopéroxydase négative , le caryotype et 
l’immunophénotypage médullaires conclurent au diagnostic de leucémie aigüe lymphoblastique Phi positif.
La prise en charge, associant d’une part hyperhydratation alcaline, mesures antalgiques et hypouricémiantes, 
et polychimiothérapie de l’autre, permit une évolution clinico-biologique favorable.

Conclusion :
Cette observation très didactique met un accent très particulier sur l’importance et la nécessité de considérer 
toute crise de goutte comme secondaire, et d’exclure par une démarche diagnostique minutieuse, une 
éventuelle hémopathie maligne dont la méconnaissance pourrait compromettre le pronostic vital.

Service de Médecine Interne, CHU MOHAMMED VI Oujda

T.M. Sandouno, H. Bachir, I. Sadki, R. Bouagaga, S. Sabri, D. Hakkou, Z. Aqodad, S.Hamaz, K. Serraj
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Les lésions ostéolytiques étendues et l’hypercalcémie et sont des complications rares de la leucémie aiguë 
lymphoblastique (LAL) chez l’enfant. 
Nous rapportons deux cas cliniques de LAL révélées par des douleurs osseuses diagnostiqués au Service 
d’Hématologie 20 Aout, Casablanca 

Cas (1) : 
Garçon âgé de 15 ans, admis au service en Mai 2018, qui a présenté 4 mois avant son admission des 
douleurs osseuses au niveau des deux membres inférieurs plus intenses au niveau des talons, responsables 
d’une impotence fonctionnelle partielle des membres inférieurs, son examen a trouvé une douleur à la 
palpation des os des tarses.
Les radiographies du squelette ont révélées une ostéopénie diffuse et la tomodensitométrie (TDM) des 
talons a objectivé des lésions lacunaires endostales intéressant les deux chevilles et les deux pieds.
Les explorations biologiques ont révélées une hypercalcémie, une bicytopénie, et par ailleurs hyperuricémié.
La biopsie ostéomédullaire a révélé une infiltration massive par des cellules blastiques exprimant le CD34, 
CD 10 et Tdt.
L’hypercalcémie a été initialement traitée avec une solution intraveineuse de chlorure de sodium isotonique 
et les biphosphonates, L’enfant a été traité selon le Protocol MARALL haut risque avec une rémission 
médullaire complète sur le myélogramme de statut après l’induction, l’évolution clinique a été marqué par 
la reprise de la marches et par la diminution de l’intensité des douleurs.

Cas (2) : 
Patient âgé de 17 ans, admis au service en Avril 2015 pour une pancytopénie avec douleurs lombaires 
rebelles aux traitements antalgiques évoluant 3 mois auparavant, à l’examen il était très algique avec 
douleur à la pression au niveau de l’apophyse épineuse L5.
Le bilan biologique a objectivé une pancytopénie sur l’hémogramme, et le diagnostic de LAL a été mis en 
évidence par le myélogramme et l’immunophénotyoage.
Par ailleurs le bilan phospho-calcique était normal.
La TDM du rachis entier a révélé une atteinte osseuse diffuse en rapport avec une infiltration blastique 
probable vu le contexte.
Le patient avait été inclus au protocole MARALL et ayant bénéficié d’un corset orthopédique et mis sous 
vitamine D3 et biphospphonates 
Après l’induction, il était en rémission médullaire complète avec reprise de la marche et disparition des 
douleurs, fin du traitement en avril 2018.

La LAL doit être prise en compte dans le diagnostic différentiel chez les patients présentant des lésions 
osseuses ostéolytiques.

Service d’Hématologie et Oncologie pédiatrique, Hôpital 20 Aout, CHU Ibn Rochd, Casablanca, Maroc

S. Laajouri, N. Khoubila, S. Cherkaoui, M. Lamchahab, M. Qachouh, M. Rachid, A. Madani, M. Harif, 
A. Quessar

P16. LÉSIONS OSSEUSES OSTÉOLYTIQUES : PRÉSENTATION INHABITUELLE DE LA 
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Introduction : 
Les leucémies aiguës biphénotypiques (BAL) sont identifiées par la présence sur les mêmes blastes de 
molécules membranaires ou cytoplasmiques appartenant à au moins deux lignées (lymphoïde B, lymphoïde 
T ou myéloïde), et seule l’examen par cytométrie en flux des cellules blastiques distingue les BAL avec co-
expression de marqueurs lymphoïdes et de marqueurs myéloïdes.

Nous rapportons l’observation d’un cas de BAL avec un profil immunophénotypique positif pour les 
marqueurs lymphoïdes type B ( CD19 ,CD20 ,CD22, CD79a, IgM) et les marqueurs myéloïdes (CD13, CD33, 
MPO, CD65, CD15, CD117), pour le discuter à la lumière des données de la littérature.

Observation : 
Il s’agit d’une patiente âgée de 27ans, hospitalisée pour une altération de l’état général. L’examen clinique 
présente un syndrome tumoral fait d’adénopathies cervicales. L’hémogramme révèle une pancytopénie 
arégénérative. Le myélogramme retrouve une infiltration blastique évaluée à 63 % caractérisée par une 
hétérogénéité de forme et de taille, ce sont des cellules de taille moyenne à grande, noyaux souvent arrondis, 
chromatine lâche souvent nucléolée, cytoplasme peu abondant et basophile. L’immunophénotypage du 
sang médullaire par cytométrie en flux objective une population blastique de faible expression du CD45, avec 
coexpression de marqueurs de deux lignées distinctes : marqueurs lymphoïdes B et marqueurs myéloïdes. 
Les autres marqueurs myéloïdes testés, notamment ceux de la lignée monocytaire, mégacaryocytaire et 
érythrocytaire sont négatifs. Ces blastes ont un score lymphoïde et un score myéloïde supérieur à 2 selon 
le groupe européen pour la classification immunologique des leucémies (EGIL).Cette patiente a bénéficié 
d’une chimiothérapie d’induction à base de cytarabine et idarubicine suivie d’un traitement d’entretien par 
purinethol et méthotrexate. Le traitement permet d’obtenir une rémission complète.

Discussion et Conclusion : 
L’investigation immunophénotypique permet de redresser rapidement le diagnostic en se basant sur le 
score EGIL qui permet de distinguer les leucémies aiguës biphénotypiques des LAL et LAM exprimant des 
marqueurs aberrants d’autres lignées. Ce score est basé sur le nombre et le degré de spécificité de certains 
marqueurs myéloïdes et lymphoïdes. Le score requis pour les lignées myéloïdes et lymphoïdes doit être 
strictement supérieur à 2.

Cette observation montre les limites de la cytologie dans ces entités leucémiques rares, dont le diagnostic 
ne peut être établi que par la réalisation d’un immunophénotypage. 

*Laboratoire central d’hématologie. Centre Hospitalier Universitaire Hassan II de Fès

M. Abddaoui*, I. Tlemçani*, M. El Azami El Idrissi*, M. Amrani Hassani*
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Introduction :
Les leucémies aiguës (LA) constituent un groupe hétérogène d’hémopathies malignes caractérisées par la 
prolifération clonale et incontrôlée de précurseurs hématopoïétiques bloqués dans leur différenciation. La 
leucémie aiguë lymphoblastique (LAL) est le cancer le plus fréquent chez les enfants.

Matériels et méthodes :
Il s’agit d’une étude rétrospective réalisée au laboratoire d’hématologie du CHU Hassan II de Fès du 1er 
janvier 2015 jusqu’au 30 juin 2018 portant sur les enfants chez quiune LA a été diagnostiquée. L’hémogramme 
a été réalisé à l’aide de l’automate Sysmex (XE5000,XT2000 et XT1800) sur des échantillons de sang prélevés 
sur des tubes EDTA (acide éthylène diamine tétracétique). Les frottis sanguins et médullaires ont été colorés 
auMay-Grünwald-Giemsa(MGG). L’immunophénotypage a été réalisé sur un sang médullaire à l’aide d’un 
cymomètre en flux FC 500 (Beckman).

Résultat :
Pendant la période d’étude, 86 cas de LA ont été colligés:66 cas de LAL (66/86=76.7%), 18 cas de LA 
myéloïdes (LAM) (18/86=21%), leucémie aigue biphénotypique(LAB) (2/86=2.3%). Parmi les LAL,78% (52cas) 
ont été classés LAL B et 22% (14 cas) LALT. La population d’étude est constituée de 48 garçons et 38 filles 
avec un sex-ratio H/F de 1,71. L’âge médian des patients est 6.8 ans [5mois-15ans]. Le syndrome tumoral 
a été retrouvé chez 70% des patients, la fièvre dans 60% et le syndrome hémorragique dans 50% des cas. 
L’association de ces 3 signes a été retrouvée dans 20% des cas.Tous les patients ont présenté au moins une 
anomalie de l’hémogramme, une thrombopénie a été observée dans 89% des cas, une anémie dans 85.36%, 
une hyperleucocytose dans 45.35% des cas, une leucopénie dans 12.3% des cas et une pancytopénie dans 
12% des cas. Le taux médian de blastes circulants est 65%, et la répartition de taux de blastes périphériques 
en fonction de type de leucémie est: LAL (médiane: 85%), et LAM (médiane 58%). L’étude du myélogramme 
a objectivé un taux médian de blastes de 65%. Le médian de blastes est de 80% dans le LAL, et50% dans le 
LAM. Les LAL sont traités selon le protocole MARALL2006 avec un taux de rémission de 45 ,4% soit (30cas), 
pour la LALB 48.8% soit(25cas) et les LALT 35% soit(5cas).Le taux de rechute pour les patients atteints de 
LAL est de 15.2%(12 cas)avec 21 % pour les LALT soit (5cas) et de 10.5% pour la LALB soit (7cas). Le taux 
de mortalité est de 18% pour les LAL avec un taux de 28.4% soit (4 cas) pour les LALT et de 15% soit (8cas) 
pour les LALB. Les patients atteints des LAM sont transférés à une autre structure pour la prise en charge.

Discussion et conclusion :
Dans notre étude, les LAL sont plus fréquentes (76.7%) suivies par les LAM (21,2%) et les LAB (2.3,%). Les 
LAL B représentent 78% des LAL. Nos résultats sont similaires à ceux de la littérature.Les LAL de type T ont 
un très mauvais pronostic chez les enfants par rapport au type B.
Le diagnostic cytologique des leucémies aigues est une étape incontournable. Cependant la cytologie a 
des limites. L’immunophénotypagepermet de confirmer et/ou de redresser le diagnostic.La prise en charge 
des leucémies aigues est multidisciplinaire nécessite des centres spécialisés.

*Service d’hématologie, Laboratoire central des analyses médicales, CHU HASSAN II FES

B. Mint Sidi Med*, B. MarouSoumana*, S. Kouara*, I. Tlamçani*, M. Amrani*

P18. PROFILS ÉPIDÉMIOLOGIQUES, CLINIQUES, CYTOLOGIQUES ET 
IMMUNOPHÉNOTYPIQUES DES LEUCÉMIES AIGUËS CHEZ L’ENFANTAU LABORATOIRE 
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Introduction :
Les rechutes des leucémies aiguës lymphoblastiques (LAL) chez l’enfant constituent une préoccupation 
majeure des hématologues pédiatres puisqu’elles concernent près de 20 % des enfants traités pour LAL. 
Elles représentent une complication grave et fréquente dont le pronostic est mauvais.

Objectif : 
Le but de cette étude est de discuter les rechutes médullaires des leucémies aigues lymphoblastiques chez 
l’enfant dans notre formation et les comparer aux données de la littérature.

Matériels et méthodes:
Etude rétrospective menée au laboratoire d’hématologie du CHU Hassan II de Fès entre janvier 2013 
et décembre 2017, portant sur les patients atteints de LAL et ayant présenté une rechute médullaire. Le 
diagnostic a été retenu devant des arguments cliniques : mêmes que ceux au début de la maladie. La 
présence de blastes dans la moelle a permis de confirmer la rechute médullaire.

Résultats:
Neuf cas de rechutes médullaires ont été colligés, dont 8 cas de rechutes médullaires isolées et un cas 
associé à une rechute neuroméningée. L’âge médian est de 4ans, le sexe ratio H/F est de 1,25. Le syndrome 
tumoral est présent dans 07 cas.L’hyperleucocytose est retrouvée dans 4 cas. L’immunophénotypage du 
sang médullaire a objectivé une LAL de phénotype B dans 5 cas et T dans 4 cas.
Cinq enfants ont été classés dans le groupe à risque élevé, contre 4 cas de risque standard. Le délai moyen 
à la rechute est de 20 mois. L’évolution a été marquée par le décès de tous les patients.

Discussion et conclusion :
Les rechutes médullaires sont plus fréquentes que les rechutes neuro-méningées ou testiculaires. Les 
facteurs pronostiques classiques des rechutes dans les LAL sont avant tout : l’immunophénotype (gravité 
des rechutes de LAL-T), le délai de la rechute, le type de rechute (les rechutes médullaires isolées sont plus 
graves) et le traitement reçu en première ligne. Ainsi, la survie sans événement (EFS) à 5 ans est de 25 % en 
cas de rechute précoce versus 55 % en cas de rechute tardive.

Service d’hématologie, laboratoire central d’analyses médicales, CHU Hassan II de Fès.

FZ. El Hamdi, A. Krich, M. Amrani, H. EL Asri, I. Tlamcani, M. Amrani Hassani

P19. RECHUTES MEDULLAIRES DES LEUCEMIES AIGUES LYMPHOBLASTIQUES  
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Introduction :
La prise en charge des rechutes neuro-méningées des leucémies aigues lymphoblastiques (LAL) est un 
challenge pour les hématologues. La survenue de cette localisation après une allogreffe reste de très mauvais 
pronostic. Nous rapportons deux cas de jeunes patients atteints de leucémie aigue lymphoblastique B 
PH+ ayant rechuté en neuro-méningé après une prise en charge optimale suivie de greffe allogénique de 
cellules souches périphériques. 

Cas n°1 :
Il s’agit d’un patient âgé de 22 ans, suivi pour LAL B PH+ hyperleucocytaire, non tumorale, sans infiltration 
du système nerveux central au diagnostic, traité selon le protocole GRAAPH 2005 associé à l’Imatinib, avec 
MRD négative après induction et consolidation, vue l’absence de donneur géno ou phéno-identique, il a 
été décidé de procéder à une autogreffe de CS soldé par un échec de mobilisation. Le patient était resté 
sous Imatinib en entretien et l’évolution était marquée par une rechute hématologique et neuro-méningée 
en juillet 2014, ayant nécessité un traitement de deuxième ligne selon le protocole hyperCVAD associé au 
Dasatinib et PL triples avec rémission moléculaire complète suivi d’une intensification du traitement par 
allogreffe d’unités de sang placentaire, après conditionnement myélo-ablatif (Endoxan+Fludara+TBI. Trois 
mois après la greffe, le patient a présenté une diplopie suivie d’un épisode confusionnel avec confirmation 
de la rechute neuro-méningée, il reçoit des réinductions mensuelles par Vincristine-Dexaméthasone au 
nombre de 6, 6 PL triples hebdomadaires suivies d’une irradiation globale du SNC en association avec le 
Dasatinib avec obtention d’une rémission clinique et cytologique. 10 mois plus tard, le patient s’est présenté 
dans un tableau d’HTIC signant une nouvelle rechute neuro-méningée. Une amélioration provisoire 
estobtenue après des cures de Métothrexate haute dose. La rechute hématologique s’est complétée au 
bout de 6 mois et le patient est décèdé des comlications de la rechute de la LAL.

Cas n°2 :
Il s’agit d’un patient de 32 ans, sans antécédents pathologiques notables, suivi pour une LAL B Ph+, non 
hyperleucocytaire, sans atteinte du système nerveux central, cortico-sensible, traité selon le protocole 
GRAAPH2005 avec Imatinib, ayant bénéficié d’une greffe de cellules souches périphériques allogéniqu 
géno-identique après un conditionnement myéloablatif (Busulfan/cyclophosphamide), les suites étaient 
simples, sans GVH ni effets secondaires majeurs. Le patient reçoit un traitement d’entretien par Dasatinib 
avec maintien d’une MMR4.5. 3 mois après, le patient accuse une baisse de l’acuité visuelle rapidement 
progressive, et l’immunophénotypage du LCR a objectivé une rechute neurologique de sa LALB, la prise 
en charge a consisté en une augmentation des doses de Dasatinib, des PL bi-hebdomadaires ainsi qu’une 
chimiothérapie à base de Méthotrexate hautes doses, qui n’ont pas permis le contrôle de la maladie. le 
patient est déclaré en soins palliatifs. 

Conclusion : 
A travers ces deux cas clinique nous mettons le point sur la difficulté de la prise en charge des rechute neuro-
méningées des LAL B phi+, nottement en post-allogreffe oùles ressources thérapeutiques sont limitées.

H. Rabii, K. ZineFilali, S. Ahchouch, M. Ababou, A. Hammani, EM. Mahtat, H. El Maaroufi, S. Jennane, 
M. Mikdame, K. Doghmi

P20. LEUCÉMIE AIGUES LYMPHOBLASTIQUES B PH+ EN RECHUTE NEURO-
MÉNINGÉE SOUS DASATINIB, APRÈS GREFFE ALLOGÉNIQUE DE CELLULES SOUCHES 

HÉMATOPOÏÉTIQUES, À PROPOS DE 2 CAS.
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Introduction :
Les rechutes neuroméningées sont fréquentes au cours des leucémies aigues lymphoïdes. Nous rapportons 
un cas rare de rechute ophtalmologique isolé du segment postérieure au cours d’une leucémie aigue 
lymphoïde T. 

Observation :
Il s’agit d’un patient âgé de 20 ans suivi au service d’hématologie clinique pour une leucémie aigue 
lymphoblastique T (Ph-) et corticosensible de faible risque traité par chimiothérapie. Le patient a présenté 
à 9 mois du début du traitement, au cours de la phase du traitement d’entretien, une baisse brutale et 
bilatérale de l’acuité visuelle. Il avait présenté 20 jours avant cet épisode une neutropénie à 0,1 G/L qui avait 
motivé l’arrêt du traitement d’entretien. Le patient rapportait des lombalgies et des douleurs osseuses des 
membres inférieures sans aucun autre signe associé. Sur le plan hématologique, le frottis sanguin ne retrouvait 
pas de blastes, le myélogramme avait mis en évidence 4% de blastes, l’immunophénotypage sur sang 
médullaire avait objectivé la présence à 5% d’une population CD19+, CD34, CD10, CD38 correspondant à 
des hématogones et l’étude cytologique du LCR par n’avait pas objectivé la présence de cellules blastiques. 
L’étude PCR des virus HSV, CMV, HTLV-1 et EBV sur le LCR et sur le sang périphérique était négative. 
L’examen ophtalmologique avait objectivé un œdème papillaire bilatéral stade 4, des vaisseaux tortueux 
et grêles ainsi que des hémorragies pré-rétiniennes et un œdème maculaire bilatéral, sans anomalies du 
segment antérieur. Le reste de l’examen clinique était sans particularités. Une angiographie avait objectivé 
des hémorragies pré-rétiniennes, des nodules blancs pré-rétiniens et des infiltrats cotonneux associés à 
un œdème papillaire, l’ensemble de ses signes plaidaient en faveur d’une atteinte rétinienne et d’une 
infiltration des nerfs optiques liés à une rechute de la leucémie aigue. La ponction lombaire était normale. 
L’IRM cérébrale était normale sans infiltration du nerf optique ni des méninges. Le traitement instauré en 
urgence était à base d’acyclovir en IV à dose neuro-méningée associé à des bolus de corticoïdes et à des 
PL thérapeutiques. Après le traitement de rattrapage par Idarubicine Aracytine haute dose (HD) suivi d’une 
alternande de cures de Méthotrexate HD et Aracytine HD, l’évolution a été marquée une amélioration 
provisoire puis par une deuxième rechute hématologique et neurologique. Le décès est survenu après 4 
mois de la rechute ophtalmologique. 

Conclusion :
Pour un hématologue clinicien, il est important devant toute symptomatologie ophtalmologique dans 
un contexte de leucémie aigue de penser à une rechute. Une coopération avec les ophtalmologues est 
indispensable pour permettre de différencier les lésions ophtalmologiques liées à la leucémie aigue de 
ceux secondaires à des germes opportunistes ou d’ordre iatrogène.

N. Benlachguer, K. ZineFilali, M. Ababou, A. Hammani, EM. Mahtat, H, El Maaroufi, S. Jennane, M. 
Mikdame, K. Doghmi

Service : service d’hématologie clinique de l’hôpital militaire d’instruction Mohamed V
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Introduction :
Les circonstances de découverte des hémopathies malignes sont diverses et le plus souvent non spécifiques. 
Les complications métaboliques, dont la fréquence est non négligeable dans ce contexte, constituent 
également un mode de révélation de ces pathologies. L’hyperuricémie, conséquence de la lyse tumorale, 
est constamment retrouvée dans les hémopathies malignes hyperleucocytaires. Elle peut être responsable 
d’un accès goutteux dont la présentation clinique est habituellement monoarticulaire, mais une atteinte 
polyarticulaire n’est pas exceptionnelle.

Nous rapportons un cas de Leucémie aigüe lymphoblastique révélée par une crise de goutte poly articulaire 
chez un patient marocain de 54 ans.

Observation : 
Un patient de 54 ans, hypertendu sous bêta bloqueur, non alcoolique et de bas niveau socio-économique, 
fut hospitalisé en Médecine Interne pour polyarthrite fébrile d’installation aigüe évoluant dans un contexte 
d’altération de l’état général. La douleur, qui aurait débuté une semaine auparavant, était initialement 
localisée au gros orteil droit avant de s’étendre à l’ensemble des articulations des membres, touchant de 
façon bilatérale les genoux, les coudes et les chevilles, occasionnant ainsi une impotence fonctionnelle 
totale. La CRP était élevée à 199 mg/l, les hémocultures, les sérologies virales, la radiographie thoracique 
et l’échographie cardiaque transthoracique étaient normales. L’étude du liquide articulaire n’a pas retrouvé 
de germe mais la présence de cristaux d’acide urique en forme d’aiguille. L’uricémie était élevée à 150 
mg/l avec une bonne fonction rénale , la numération formule sanguine objectivait une hyperleucocytose 
majeure à 115 000 éléments/mm3 dont 47% de blastes circulants. Le myélogramme mit en évidence un 
envahissement médullaire par 85% de blastes indifférenciés à myélopéroxydase négative , le caryotype et 
l’immunophénotypage médullaires conclurent au diagnostic de leucémie aigüe lymphoblastique Phi positif.
La prise en charge, associant d’une part hyperhydratation alcaline, mesures antalgiques et hypouricémiantes, 
et polychimiothérapie de l’autre, permit une évolution clinico-biologique favorable.

Conclusion :
Cette observation très didactique met un accent très particulier sur l’importance et la nécessité de considérer 
toute crise de goutte comme secondaire, et d’exclure par une démarche diagnostique minutieuse, une 
éventuelle hémopathie maligne dont la méconnaissance pourrait compromettre le pronostic vital.

Service de Médecine Interne, CHU MOHAMMED VI Oujda

T.M. Sandouno, H. Bachir, I. Sadki, R. Bouagaga, S. Sabri, D. Hakkou, Z. AQodad, S.Hamaz, K. Serraj

P22. CRISE DE GOUTTE POLYARTICULAIRE RÉVÉLATRICE D’UNE LEUCÉMIE AIGUE 
LYMPHOBLASTIQUE
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Introduction: 
Le lymphome est une hémopathie maligne fréquente dont le pronostic dépend du type histologique mais 
essentiellement de la rapidité de prise en charge.
L’imagerie joue un rôle important dans les différentes étapes de prise en charge que se soit le diagnostic, 
le staging ou le suivi post thérapeutique.
L’objectif de notre travail est de présenter les actualités en imagerie des lymphomes, et d’en discuter les 
indications, les limites et les résultats. 

Discussion :
L’IRM corps entier à constituer une révolution dans l’imagerie des lymphomes, elle permet une exploration 
à la fois morphologique et fonctionnelle en s’aidant de séquences dédiées permettant une caractérisation 
non invasive et non irradiante des adénopathies et des lymphomes indolents peut avides à la 18 FDG ce 
qui représente une limite au PET-CT.
Ainsi l’IRM corps entier est considérée comme une alternative au PET-CT permettant une évaluation 
sensible et spécifique de la réponse thérapeutique.
Le protocole d’exploration comprend des séquences morphologiques, et fonctionnelles en particulier la 
diffusion avec mesure de l’ADC inclinaison qui permet une meilleure caractérisation lésionnelle.
Les principales limites de cette technique sont le coût et la disponibilité. 

Conclusion :
L’IRM corps entier constitue une révolution dans l’imagerie des lymphomes, elle permet une classification 
de ces lymphomes y compris ceux à faible avidité au 18 FDG, une caractérisation des adénopathies et une 
meilleure évaluation de la réponse thérapeutique.

Mots clefs : 
Lymphome, Imagerie, Actualités.

Service de Radiologie, Hôpital Cheikh Khalifa – Université Mohammed VI, Casablanca MAROC.

J. Habi, A. Rami, H. Guerroum, M. Kassimi, N. Moussali, N. Chikhaoui, M. Mahi.

P23. ACTUALITES EN IMAGERIE DES LYMPHOME
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Introduction : 
Le lymphome malin non hodgkinien est une entité histologique rare parmi les cancers du cavum, la plupart 
des tumeurs du nasopharynx étant des carcinomes indifférenciés 

Observation : 
Nous rapportons le cas d’une patiente de 35 ans sans antécédents pathologiques particuliers qui présente 
une obstruction nasale bilatérale avec odynophagée évoluant depuis 6 mois, L’examen clinique ORL montre 
une tuméfaction de la paroi rhinopharyngée postérieure para médiane droite qui s’étend depuis la partie 
inférieure de l’orifice tubaire droit jusqu’à l’oropharynx. TDM cervico-faciale montre un épaississement diffus 
de la paroi postérieure de rhinopharynx rehausse par l injection de PDC, la biopsie a révélé un lymphome 
malin non hodgkinien diffus à grandes cellules B. le bilan d’extension était normal. la patiente est mise sous 
protocole RCHOP avec chimiothérapie intrathécale prophylactique.

Discussion : 
Les lymphomes malins non hodgkinien LMNH sont les plus fréquents des hémopathies malignes, Ses 
localisations primitives au niveau du cavum sont rares, Ils peuvent se voir à tout âge mais plus souvent 
entre la cinquième et la sixième décennie et plus fréquemment chez le sexe masculin (sex-ratio de 3,6),]. 
Les signes cliniques d’appels du lymphome malin non hodgkinien sont non spécifiques identiques à ceux 
de toutes les tumeurs du cavum . L’examen endoscopique peut montrer une tumeur pâle ou violacée, 
molle, limitée au cavum ou étendue aux orifices tubaires ou aux choanes. Le bilan d’extension pour ces 
tumeurs comporte un bilan radiologique. La supériorité de l’IRM du cavum par rapport au scanner est 
établie notamment pour l’exploration des espaces profonds de la face. Leur traitement rejoint celui des 
autres lymphomes non hodgkiniens. Pour les lymphomes localisés sans facteurs de risque, le traitement 
associe une chimiothérapie à une radiothérapie avec obtention de bons résultats aussi bien sur le plan de la 
survie globale et du taux de rechute. Pour les lymphomes avec des facteurs de pronostic défavorable chez 
les sujets jeunes, les chimiothérapies les plus intensives sont indiquées. 

Conclusion : 
Un bon résultat thérapeutique est tributaire d’un diagnostic précoce et d’une prise en charge 
multidisciplinaire

Service d’Hématologie CHU Mohammed VI Marrakech

O. El Baroudi, I. Tazi, L. Mahmal

P24. LYMPHOME MALIN NON HODGKINIEN À GRANDES CELLULES B  
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Introduction :
Le lymphome malin non hodgkinien (LMNH) primitif du pancréas est une localisation extrêmement rare des 
LMNH extraganglionnaires touchant essentiellement le sujet âgé. Il est de diagnostic difficile et peut être 
confondu avec l’adénocarcinome.
 
Observations : 
Cas 1 : 
Femme de 46 ans, sans antécédents pathologiques particuliers, a présenté une fracture pathologique 
du bras associée à un ictère cutanéo-muqueux avec douleur épigastrique à irradiation postérieure. La 
Tomodensitométrie (TDM) abdominale a objectivé un processus lésionnel de la tête du pancréas. La biopsie 
du pancréas a révélé un LMNH diffus à grandes cellules B. 
Le bilan d’extension était négatif. 
La patiente a reçu 8 cures RCHOP avec nette amélioration clinique et paraclinique. 
La patiente est toujours en rémission complète.
 
Cas 2 :
Homme de 25 ans, sans antécédents pathologiques particuliers, s’est présenté pour des épigastralgies, 
et un ictère cutanéo-muqueux d’installation rapidement progressive évoluant depuis un mois dans un 
contexte d’altération de l’état général. 
La TDM abdominale a objectivé un processus tumoral de la tête de pancréas. Le bilan d’extension était 
négatif.
Le diagnostic de LNH diffus à grandes cellules B de localisation pancréatique primitive a été retenu sur une 
biopsie de la loge duodéno-pancréatique.
Le patient a été mis sous protocole RCHOP avec échec thérapeutique.
Le malade est actuellement sous traitement de deuxième ligne RDHAP.
 
Discussion :
Le LMNH du pancréas est rare et souvent secondaire à un envahissement à partir d’un foyer contigu, 
ganglionnaire abdominal. La forme primitive représente moins de 0,7 % de tous les LMNH. Les signes 
cliniques et radiologiques sont non spécifiques rendant le diagnostic étiologique difficile. L’obtention d’un 
diagnostic histologique est donc indispensable à la mise en route d’un traitement adapté.
Le bilan d’extension permet l’appréciation du pronostic, et conditionne la prise en charge thérapeutique. La 
chimiothérapie à base d’anthracycline est le traitement standard pour le LNH. Le pronostic des lymphomes 
pancréatiques primitifs (LPP) reste médiocre.
 
Conclusion :
La rareté, Le polymorphisme clinique et l’absence de spécificité des signes biologiques et radiologiques 
du LPP risquent de prêter à confusion avec d’autres atteintes pancréatiques ou tarder le diagnostic d’où 
l’intérêt d’y penser devant toute masse pancréatique.

P25. LYMPHOME MALIN NON HODGKINIEN PRIMITIF DU PANCRÉAS : 
A PROPOS DE 2 CAS
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Introduction:
Involvement of the ovary by malignant lymphoma, particularly Non-Hodgkin’s lymphoma, is a well-known 
manifestation of disseminated lymphoma, presumably primary ovarian Non-Hodgkin’s lymphoma is rare 
and accounts for 0.5% of Non-Hodgkin’s Lymphoma and 1.5% of ovarian tumors.

Observation: 
A 32-year-old multiparous woman presented with complaints of frequent urination, night sweats, and 
increasing pain in the abdomen of 5 month duration. Physical examination revealed a tender mass in the 
lower abdomen. sonography showed a large amount of free fluid in the cul-de-sac, a left adnexal solid mass 
measuring 11 × 6cm, and urétérohydronéphrose. A total hysterectomy and bilateral salpingooopherectomy 
with omentectomy, lymph node sampling were performed. The diagnosis of diffuse large B-cell lymphoma 
was made and stage was assessed as IV BE. A chemotherapy protocol comprising 8 cycles of R-CHOP 
regimen was administered to the patient. after surgery showed no evidence of recurrence.

Discussion: 
Lymphomas of the ovary can occur at any age, but most often in women over the age of 40 (mean,. 
Lymphomas of the ovary may have varied presentations such as abdominal pain, pelvic mass, and ascites. 
Fever, night sweats, fatigue, or weight loss (B symptoms) was noted in 10%–33% of the patients. Ovarian 
lymphoma can mimic more frequently occurring tumors including advanced epithelial carcinoma and radical 
surgery may be performed instead of a biopsyan ovarian lymphoma can still be considered as primary 
if it has spread to immediately adjacent lymph nodes or if it has directly spread to infiltrate immediately 
adjacent structures.. The protocol for chemotherapy used in diffuse large B-cell histology is the standard 
R-CHOP regimen. Rituximab plays an essential role in treatment of CD20-positive B-cell lymphoma.

Conclusion: 
prognosis of ovarian lymphomas is often poorer than nodal lymphomas because of delayed or inaccurate 
diagnosis. The best treatment option seems to be chemotherapy. Physicians should be aware of this rare 
presentation to avoid radical surgery, which is unnecessary.

Departement of hematologiy, CHU Mohammed VI, Marrakech

K. Khalil, F. Boufarissi, I. Tazi, l. Mahmal

P26. NON-HODGKIN B-CELL LYMPHOMA OF THE OVARY: ABOUT A CASE
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Introduction :
Les syndromes lymphoprolifératifs chroniques B (SLPCB) constituent un groupe hétérogène de pathologies 
caractérisées par une expansion clonale de lymphocytes B matures. Ils regroupent un grand nombre 
d’entités allant de la leucémie lymphoïde chronique (LLC) à d’autres SLPC-B plus agressifs. Le diagnostic 
est basé sur l’immunophénotypage par cytométrie en flux (CMF) et la cytologie. L’objectif de notre étude 
est de confronter les résultats immunophénotypiques aux résultats anatomopathologiques dans le SLPC 
B non-LLC.

Matériels et Méthodes :
Notre étude est rétrospective (JANVIER 2012-JUIN 2018).Elle a inclus tous les cas de SLPCB suivis dans 
notre centre hospitalier où le diagnostic de LLC n’est pas confirmé à l’immunophénotypage. Les cas avec 
un score de Matutes ≥ 4 sont exclus. Le panel d’anticorps monoclonaux utilisé comporte : CD19, CD5, 
CD22, CD20, CD23, CD3, CD79b, CD38, FMC7, CD11c, CD25 et les chaines légères kappa et lambda. Le 
panel est élargi au CD103 en cas de suspicion de leucémie à tricholeucocytes (LT) et au CD10 en cas de 
suspicion de lymphome folliculaire. Une confrontation entre les résultats de l’immunophénotypage et de 
l’histologie est réalisée.

Résultats : 
Vingt-sept cas de SLPC-B non LLC sont inclus. L’âge médian des patients est de 66.1 ans [43-84 ans] avec un 
écart-type de 11.37 ans. Le sex ratio (H/F) est de 4.4. L’étude en CMF objective une population monoclonale 
B dans 27 cas dont 9 cas de populations kappa. La co-expression CD19+CD5+ est retrouvée dans 18 cas. La 
négativité de FMC7 est notée dans 8 cas. L’expression du CD23 est retrouvée dans 12 cas.
En cas de co-expression CD19+CD5+, l’étude anatomopathologique a conclu à un lymphome du manteau 
(LM) dans 6 cas , un lymphome lymphocytique dans 5 cas et à un lymphome de la zone marginale dans 4 
cas. 3 cas étaient difficiles à classer histologiquement.
Dans les 9 cas de non co-expression du CD5, nous avons retenu le diagnostic d’un seul cas de leucémie à 
tricholeucocytes devant l’aspect cytologique et l’expression du CD 11c et du CD 103. Dans les autres cas, 
nous avons conclu à un lymphome de la zone marginale dans 6 cas et 1 cas de lymphome folliculaire.1 cas 
était difficile à typer sur les données anatomopathologiques.

Conclusion : 
L’immunophénotypage par CMF constitue une étape capitale du diagnostic des SLPC-B non LLC en affirmant 
le caractère monoclonal de la prolifération lymphocytaire, ainsi que l’appartenance à la lignée B, mais reste 
insuffisant . En dehors des cas des leucémies à tricholeucocytes où le phénotype est caractéristique , l’étude 
anatomopathologique est incontournable.

Service de médecine interne et d’onco-hématologie, CHU HASSAN II de Fès
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P27. IMMUNOPHÉNOTYPAGE DES SYNDROMES LYMPHOPROLIFÉRATIFS  
CHRONIQUES B NON LLC : CONFRONTATION AVEC L’HISTOLOGIE



53XVème Congrès National d’Hématologie / 11, 12,13 et 14 Octobre 2018

Intoduction : 
Le cerveau, bien que ne possédant pas d’organes lymphoïdes, peut être le siège de survenue d’un 
lymphome. Les lymphomes intracrâniens sont représentés essentiellement par les lymphomes cérébraux 
primitifs et les lymphomes secondaires, les lymphomes duraux primitifs et les lymphomes endovasculaires 
sont des entités beaucoup plus rares.

Observation : 
Nous rapportons le cas d’une femme de 38 ans ayant comme antécédents un lymphome mammaire non 
hodgkinien traité par mastectomie avec 8 cures de chimiothérapie selon le protocole CHOP. Après rémission 
de cinq ans elle présente une rechute cérébrale de son lymphome diagnostiqué par biopsie chirurgicale 
avec étude anatomopathologique. Le traitement était basé sur Méthotrexate haute dose, l’évolution après 
5 cures est marquée par une rémission complète.

Discussion :
Les localisations cérébrales représentent moins de 10 % des lymphomes non hodgkiniens systémiques 
et surviennent tardivement dans l’évolution de la maladie, environ 4 à 5 ans après le diagnostic initial. Le 
risque d’une dissémination secondaire au système nerveux central est classiquement associé à une atteinte 
de la moelle osseuse et/ou testiculaire ainsi qu’à un nombre accru de localisations extra-ganglionnaires. La 
présentation clinique et radiologique ne diffère pas de celle des lymphomes cérébraux primitifs. Certains 
auteurs remarquent toutefois que les lésions secondaires sont souvent plus petites et disséminées. Les lésions 
cérébrales secondaires sont, comme les lymphomes cérébraux primitifs, potentiellement corticosensibles. 
Le traitement comporte en outre une poly-chimiothérapie systémique à base de méthotrexate à haute dose 
et/ou une radiothérapie encéphalique in toto.

Conclusion :
Le système nerveux central est un site privilégié de rechute des lymphomes non hodgkinien mammaires. Ce 
risque fait discuter la prévention par chimiothérapie intrathécale.

Service d’hématologie, Centre onco-hématologie, CHU Mohammed VI, Marrakech
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P28. RECHUTE CEREBRALE D’UN LYMPHOME MAMMAIRE NON HODGKINIEN:  
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Introduction : 
 Le Lymphome malin non hodgkinien (LMNH) primitif du corps utérin est une entité très rare. Le diagnostic 
est souvent difficile. Nous rapportons le cas d’un LMNH du corps utérin, chez une patiente âgée de 49 ans 
découvert sur biopsie tumorale.

Observation : 
Il s’agit d’une patiente âgée de 49 ans, sans antécédents pathologiques, qui présentait depuis 4 mois, 
des métrorragies post-ménopausiques, sans autres signes associés, l’examen clinique était normal. 
L’échographie pelvienne montrait une hypertrophie endométriale de 25 mm. La TDM pelvienne trouvait 
une masse pelvienne de localisation utérine hypodense de 30 mm ne prenant pas le produit de contraste. 
L’étude morphologique et immuno-histochimique de fragments biopsiques objectivait un aspect en faveur 
de lymphome non hodgkinien à grandes cellules de type B CD20 +, BCL2 +. Le bilan d’extension était 
normal ainsi que le bilan préthérapeutique. La patiente recevait une chimiothérapie à base du protocole 
RCHOP (Rituximab, cyclophosphamide, doxorubicine, vincristine et prédnisolone). La TDM pelvienne de fin 
de traitement était normale. La patiente est en rémission complète avec un recul de 12 mois.

Discussion :
Les LNH sont des tumeurs malignes du tissu lymphoïde touchant les ganglions lymphatiques. Leur 
développement extra-gonglionnaire est possible (30% des cas), la localisation au niveau du corps utérin est 
très rare. Elle est définit par : une atteinte limitée à l’utérus sans notion de leucémisation, ni de dissémination 
à partir du site primitif au moment du diagnostic, avec l’absence de récidive extra-génitale pendant 
plusieurs mois après le traitement. L’étiopathogénie est mal élucidée. La symptomatologie, souvent faite 
des métrorragies, est non spécifique. Le diagnostic positif est anatomopathologique (morphologique 
et immunohistochimique). Le LMNH diffus à grandes cellules de type B est le type histologique le plus 
fréquent. Le bilan d’extention doit éliminer une forme secondaire. Le pronostic est évalué par l’index 
pronostic international. Le traitement de référence repose sur la chimiothérapie combinée notamment le 
protocole RCHOP. La réponse à la chimiothérapie est souvent bonne.

Conclusion :
l’atteinte primitive du corps utérin par LMNH est très exceptionnelle. Il touche souvent la femme 
ménopausée. L’âge et le stade d’Ann Arbor sont deux éléments pronostiques majeurs. Jusqu’au là, aucun 
traitement n’est standardisé.

SERVICE D’HEMATOLOGIE CLINIQUE. CENTRE D’ONCO-HEMATOLOGIE. CHU MOHAMED VI. UNIVERSITE CADI 
AYYAD. FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE DE MARRAKECH. 

N. Lasri. I. Sebban, A. Benmoussa, I. Tazi. E. Mahmal

P29. LYMPHOME NON HODGKINIEN DU CORPS UTÉRIN :  
UNE ENTITÉ EXTRÊMEMENT RARE.
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Introduction : 
Le lymphome malin non hodgkinien(LNH) est une hémopathie caractérisée par une prolifération des 
lymphocytes B et T.

Objectif : 
Décrire les aspects épidémiologiques , histopathologies , cliniques et l’évolution sous traitement, ainsi que 
les facteurs de mauvais pronostic de mortalité des LNH au service de médecine interne. 
Matériel et méthodes :Il s’agit d’une étude rétrospective descriptive et analytique ayant porté sur l’ensemble 
des patients diagnostiqués et suivis dans notre service sur une période de 6 ans allant du janvier 2012 au 
30 Juin 2018.

Résultats :
On a colligé 362 cas, 211homme avec un sex ratio H/F 1,3.L’âge moyen était de 54,66 ans [17 , 92].Les signes 
généraux étaient présents chez 62% des patients aux moments du diagnostic et le syndrome tumoral chez 
80,72%. La localisation digestive est la plus fréquente des formes extra ganglionnaires (19 ,55%), suivie par 
l’atteinte pulmonaire dans 14,8% des cas. Le type histologique le plus fréquemment retrouvé était le LMNH 
B à grande cellule chez 61,45% avec une prédominance du stade IV dans 52,23% des patients.Une anémie 
a été objectivée chez 37,4% des cas.6,7% des patients avaient une neutropénie et 9,2% une thrombopénie 
au moment du diagnostic.Sur le plan thérapeutique : Tous nos malades ont été mis sous des protocoles 
conventionnels de chimiothérapie : On ce qui concerne la première ligné:78,4% des malades étaient sous 
RCHOP, 2,7% sous CHOP , 6,9% sous CHOEP , 4,6% sous protocole Grall, 3.8% sous cop-copadem-cyve 
, et 3,3% sous R .La réponse thérapeutique après l première lignée est la suivante: 46. 4% ont une bonne 
réponse, alors que 31.7% n’ont pas répondu Et 21,9% malades sont en cours de réévaluation. Une rémission 
complète a était déclarée chez 46 ,1% des patients , progression 9,3 % alors que 12,4% des malades sont 
décédés.9,3 % sont perdus de vue. Reste 82 patients sont en cours de réévaluation. 
Dans notre étude, nous avons réalisé des corrélations statistiques à la recherche des facteurs de mauvais 
pronostic de mortalité, et nous avons étudié plusieurs paramètres autres que les paramètres pronostiques 
(IPI) :(présence d’une anémie lors du diagnostic, d’une netropénie, une augmentation de B2 microglobuline, 
une localisation osseuse, présence d’un syndrome tumoral) et les résultats étaient comme suit : la présence 
d’une anémie ou d’une neutropénie au moment du diagnostic sont des facteurs de risque de décès avec 
association significative ( p=0,002 et p=0,02 respectivement ) 

Discussion et conclusion: 
Notre étude a permis d’identifier le profil des patients suivaient pour LNH dans notre service sur le plan : 
épidémiologique, clinique, para-clinique, et thérapeutique.
L’ anémie et la neutropénie représentent des facteurs de risque de mortalité dans notre série autre que les 
facteurs pronostiques .

Service de médecine interne et d’onco-hématologie, CHU HASSAN II de Fès
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Introduction :
Les lymphomes primitifs extra ganglionnaires forment un groupe hétérogène d’hémopathies lymphoïdes 
malignes développées à partir du tissu lymphoïde associé aux muqueuses (MATL) ou de sites ayant acquis 
un MALT après stimulations répétées comme cela a été décrit par ISAACSON. La particularité de ce type 
d’affection réside dans l’accès au diagnostic plus difficile et l’approche thérapeutique plus spécifique 
répondant aux ATB, antiviraux, à la chirurgie et la radiothérapie.
 
Objectifs : 
Décrire le profil clinique et para-cliniques des LNH primitifs extraganglionnaires.
 
Patients et méthodes : 
Il s’agit d’une étude rétrospective faite du janvier 2012 au 30 Juin 2018 au service de médecine interne de 
Fès , parmi 362 lymphomes répertoriés, 69 cas répondent à des lymphomes extraganglionnaires soit 19 %. 
Le diagnostic est posé à l’examen anatomopathologique d’une biopsie de l’organe atteint.
 
Résultats :
Cette série se compose de 35 hommes et 34 femmes (sex-ratio H/F : 1,02) avec un âge moyen de 52,4 ans 
(22-86 ans). La symptomatologie clinique est exprimée selon la spécificité de l’organe atteint. Une anémie 
a été objectivée chez 40,5% des cas. Taux de LDH est supérieur à la normal chez 55 % des malades. Le 
diagnostic anatomopathologique retrouve :le lymphome B à grande cellule :55 cas (79,7 %), MALT de bas 
grade : 9 cas (13 %), lymphome lymphoblastique : 2 cas (2,8%), le lymphome folliculaire , le lymphome 
anaplasique et le lymphome T :1 cas chacun. Selon l’atteinte de l’organe : digestive : 32 cas soit dans 46 
% (gastrique : 29 cas, intestin : 3 cas) , ORL :10 cas soit dans 14,4 % (cavités nasales et sinus : 6 cas, cavum : 
3 cas, amygdales : 1 cas), pulmonaire : 10 cas soit (14,4%), osseuse : 8 cas soit (11,5%), cérébral : 3 cas (4 
%), d’autres rares et hétérogènes : 3 cas. L’IPI dans les Lymphomes agressifs retrouve un IPI0 : 22 cas (31 
%), IPI1 : 19 cas (27 %), IPI 2:16 cas (23,5 %), IPI3 : 9 cas (13%), IPI 4:2 cas (2,8 %).Le FLIPI dans le lymphome 
folliculaire était à 0 .

Conclusion : 
Comme cela est décrit, les lymphomes extraganglionnaires sont moins répandu que les LNH ganglionnaires, 
les Lymphome B à grande cellule sont les plus fréquents, ainsi que l’atteinte gastrique. Les stades localisés 
sans trop de facteurs péjoratifs au début sont les plus fréquents.

Service de médecine interne et d’onco-hématologie, CHU HASSAN II de Fès
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Introduction : 
Le lymphome non Hodgkinien à localisation musculaire est une forme rare. Il représente mois de 1,5% 
des cas de lymphome non Hodgkinien. Nous rapportons l’observation d’une patiente qui présente un 
lymphome B diffus à grandes cellules de localisation jugale primitive.

Observation :
Il s’agit d’une patiente âgée de 67 ans, diabétique, hypertendue et suivie pour une cardiopathie ischémique, 
qui consulte pour une masse jugale droite douloureuse augmentant progressivement de volume, sans 
adénopathies associées évoluant dans un contexte de conservation de l’état général. L’examen clinique 
retrouve une tuméfaction de la joue droite, dure et sensible à la palpation avec un discret érythème de la 
peau en regard, sans adénopathies palpables ni hépato-splénomégalie.La TDM maxillo-faciale retrouve un 
processus tumoral jugal droit envahissant le sinus maxillaire droit, le plancher de l’orbite et la fosse infra-
temporale homolatérale à travers la fissure orbitaire inférieure.Une IRM est revenue en faveur d’un processus 
tumoral de l’angle naso-géniendroit avec extension locorégionale orbitaire et maxillo-sinusienne.Un PET-
scanner met en évidence une masse jugale droite s’étendant en profondeur jusqu’au muscle temporal 
avec des adénopathies hyper métaboliques cervicales. La biopsie montre un aspect histologique et un 
profil immuno-histochimique d’un lymphome B diffus à grandes cellules de type non centre germinatif. 
La patiente reçoit une polychimiothérapie combinant , Doxocycline, Cyclophosphamide, Vincristine et 
Prednisone, associé au Rituximab, avec obtention d’une RC métabolique à l’issue de 6 cures. La patiente 
est toujours en remission complète après 3 ans de recul.

Conclusion :
Les lymphomes musculaires primitifs sont rares. Le pronostic de ces tumeurs reste réservé avec une survie 
moyenne de 33 mois.

M. El Haddad, M. Ababou, A. Hemmani, H. Rabii, S. Jennane, H. El Maaroufi, EM. Mahtat, M. Mikdame, 
K. Doghmi

P32. LE LYMPHOME B DIFFUS À GRANDES CELLULES JUGAL PRIMITIF :  
À PROPOS D’UN CAS.
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Introduction :
Les lymphomes primitifs colorectaux sont rares, ils représentent moins de 1% des tumeurs malignes 
colorectales. Leur épidémiologie rejoint celles des lymphomes, notamment, leur prédilection pour les 
sujets de plus de 70 ans, avec une légère prédominance masculine et le rôle du tabac, immunodépression, 
désordres immunologiques et les maladies inflammatoires chroniques intestinales.

Matériels et méthodes :
Dans ce travail, nous rapportons l’observation d’un cas de lymphome rectal colligé au niveau du service 
d’hématologie clinque de l’hôpital militaire Mohammed V d’instruction de Rabat.

Résultats :
Patiente âgée de 74 ans, sans antécédents pathologiques notables, qui consulte pour constipation 
terminale avec syndrome dysentérique sans rectorragies, ni glaires ou syndrome occlusif avec asthénie 
et amaigrissement non chiffré. L’examen clinique à l’admission trouve une patiente avec un indice OMS 
à 3et révèle une adénopathie sus-claviculaire d’environ 1,5 cm de diamètre. A l’examen proctologique , 
une grosse marisque inflammatoire saillant par l’anus dont la biopsie objective un Lymphome B à grandes 
cellules, avec à l’immunohistochimie : CD20+, CD3-, CD10+, CK-, Ki67à 80%.

La TDM C-TAP confirme le caractère primitif du lymphome, avec épaississement irrégulier du rectum et 
présence d’adénomégalies en sus diaphragmatiques (spinale ghe , sus claviculaire ghe et axillaire ghe). Au 
terme du bilan d’extension, le lymphome était classé stade IV B d’Ann Arbor avec un IPI à 3. Le protocole 
thérapeutique prescrit chez notre patiente a consisté en R-miniCHOP, au terme de la 3ème cure, la malade 
a présenté des stigmates de mauvaise réponse, avec rectorragies minimes et aggravation de la proctalgie 
secondaires à une augmentation du volume de la marisque.

L’évaluation par TDM CTAP réalisée après la 4ème cure est en faveur d’une réduction de 68% du volume 
d’adénopathies, avec persistance de l’infiltration rectale, l’examen clinique retrouve une augmentation du 
volume de la masse anale (>5cm de diamètre) avec ulcération de surface.Les suites sont marquées par une 
progression de la maladie et survenue du décès de la patiente à moins de 6mois de la date de diagnostic.

Conclusion : 
les LBDGC colorectaux primitifs semblent avoir un pronostic péjoratif et leur prise en charge est lourde 
de part la tranche d’âge concernée et la nécessité d’une étroite collaboration entre gastro-entérologue, 
anatomo-pathologistes, chirurgiens, radiothérapeutes et hématologues afin de permettre une meilleure 
prise en charge.

Service d’Hématologie Clinique de l’Hôpital Militaire d’Instruction Mohammed V de Rabat, Maroc.
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Introduction :
Lelymphome Plasmablastique (PBL) est un lymphome non Hodgkinien (NHL) agressif qui a de 
scaractéristiques morphologiques et immuno histochimiques communes avec l elymphome Bdiffus à 
grandes cellules (DLBCL) et lemyélome multiple(MM). Le traitement de PBL est basé sur des protocoles 
agressifs de NHL .Lebortezomib, est un inhibiteur de protéasome qui représente une pierre angulaire dans 
le traitement de MM. Dans des cas récemment publiés ,le bortezomiba donné des résultats prometteurs 
dans PBL. Nous rapportons, le cas d’un patient suivi pou PBL, en rechute, ayant répondu à un traitement de 
deuxième ligne comportant le Bortezomib.

Cas clinique :
Il s’agit d’un patient âgé de 58 ans, suivi depuis Juillet 2016 pour PBL, stade IIIB,IPI à 2,HIV négatif. Le patient 
a été traité par 5 cures R-DAEPOCH et 2 cures du protocole R-CHOP suivies d’une autogreffe de cellules 
souches hématopoïétiques, avec obtention d’une rémission métabolique complète au pet scan de fin de 
traitement. Un an après l’autogreffe le patient rechute. Un traitement par le protocole VICE (Bortezomib, 
Ifosfamide, Carboplatine, Etoposide) a été démarré, le patient a reçue 2 cures avec réduction de 25% de 
la dose lors de la 2éme cure à cause d’une toxicité hématologique Grade 4. Le Pet-scanner à 2 cures était 
en faveur d’une remission métabolique partielle de 63%. Le patient reçoit 2 autres cures du V-ICE avec 
réduction de 50% de la dose, le pet-scanner réalisé à l’issue, était en faveur d’une remission métabolique 
partielle avec réduction des foyers métaboliques par rapport à la réévaluation à 2 cures.

Conclusion :
Nous concluons après l’étude de notre cas et la revue de la littérature que le Bortezomib entraine 
indépendamment aux protocolesauxquels il a été associé , une réponse rapide, faisant de lui un traitement 
prometteur du PBL,ce qui nécessite la réalisationd’étudescliniques élargies permettant de montrer lerôledu 
bortezomib sur la survie des patients.

Service d’Hématologie Clinique, Hôpital Militaire d’Instruction Mohamed V,Rabat.
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P34. L’ASSOCIATION BORTEZOMIB-ICE INDUIT UNE RÉMISSION PARTIELLE D’UN 
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Introduction : 
Le lymphome diffus à grandes cellules B (LDGCB) est le plus fréquent des lymphomes non hodgkiniens 
(LNH). L’atteinte extra-nodale est représentée essentiellement par la localisation gastro-intestinale suivie 
par la localisation cutanée. L’atteinte cutanée au cours des lymphomes peut être primitive ou secondaire. 
Nous rapportons l’observation d’un patient atteint de LDGCB ganglionnaire avec une localisation cutanée 
étendue apparue au cours du traitement sans atteinte cutanée initiale

Observation : 
un Patient de 74 ans, sans comorbidités, admis aux urgences pour altération de l’état général, amaigrissement 
chiffré à 8kg, sueurs nocturnes et fièvre à 38,5° évoluant depuis 1 mois. L’examen clinique retrouve un PS 
à 3, œdème des membres inferieurs, poly adénopathies cervicales et inguinales bilatérales de 5et 3cm 
de diamètre chacune. Le bilan biologique retrouve une anémie à 9 g/dl normochrome normocytaire 
arégénérative avec globules blancs et plaquettes normaux, LDH à 941 UI/L, hypoalbuminémie à 20 g/l et 
sérologies virales négatives. La biopsie ganglionnaire confirme le diagnostic d’un LDGCB type GC, CD20+, 
CD10 –, BCL2 –, BCL6 +dans 40 % et Ki67 à 95 %. Le bilan d’extension a permis de classer le patient stade 
III B, IPI à 4. Le patient a reçu un COP en urgence puis 3 cures R mini CHOP avec une réponse clinique 
partielle et une réponse radiologique estimée à 60 %, après la 3 ère cure apparition de lésions papulo-
nodulaires inflammatoires au niveau du tronc de10cm/8 cm de diamètre. La biopsie cutanée confirme la 
localisation cutanée du lymphome. Le patient a bénéficié de cures de rattrapage (R- DHAOX, R-GEMOX, 
R-BENDAMUSTINE) avec mauvaise réponse clinique, augmentation du volume des adénopathies, 
extension des lésions cutanées au cou et membres supérieurs et décès du patient par évolutivité

Conclusion: 
Le LDGCB du sujet âgé reste un LNH de pronostic réservé, l’atteinte cutanée dans le LDGCB ganglionnaire 
décrite au cours de l’évolution ou au moment du diagnostic est caractérisée par une évolution et un 
pronostic défavorable en comparaison avec les lymphomes cutanées primitifs, nécessitant une prise en 
charge thérapeutique distincte.

Centre Hospitalier Universitaire International Cheikh Khalifa, Casablanca, Maroc

S. Daghri, N. Bouanani, M. Ahnache, N. Belmoufid
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Introduction : 
Les échanges transfusionnels sur séparateur de cellules sont rapides, plus efficaces, et mieux tolérés sur le 
plan volémique par les patients. L’érythrocytaphérèse sur automate est la technique idéale pour les patients 
qui nécessitent un programme d’échange au long cours car elle permet une réduction significative du taux 
d’hémoglobine S mais elle n’est pas actuellement incluse dans la prise en charge des drépanocytaires dans 
notre service. L’objectif du présent travail était d’instituer et d’évaluer l’apport des érythrocytaphérèses 
dans la prise en charge des syndromes drépanocytaires majeurs dans le service.

Patients et Méthodes : 
Une étude prospective sur 6 mois du 1er Novembre 2017 au 30 Mars 2018 avait été conduite. Dans la 
population des patients drépanocytaires précédement mis sous hydréa, nous avons déterminé un 
échantillon constitué de patients ayant au moins un des quatre critères suivants qui ont bénéficié 
d’échange transfusionnel : ≥ 3 CVO par mois sur les 12 derniers mois, CVO récurrentes avec impact sur 
les activités quotidiennes, ≥ 1 STA sur les 12 derniers mois, ≥ 1 Priapisme ayant duré plus de 3 heures 
sur les 12 derniers mois, ≥ 1 AVC sur les 12 derniers mois. Les patients identifiés, librement consentants, 
avaient bénéficié d’échange transfusionnel sur automate Spectra Optia et étaient suivis en consultation 
tous les mois. L’impact de l’érythraphérèse au plan clinique (nombre de CVO, nombre de STA, nombre 
de priapisme, nombre d’AVC) avait été évalué mensuellement. Les examens biologiques avant et après 
échange transfusionnel avaient été réalisés dans le même laboratoire. Les données avaient été receuillies à 
l’aide d’une fiche d’enquête, saisie et analysée sur une base Excel 2007.

Résultats: 
13 drépanocytaires SS avaient été inclus (10 hommes et 3 femmes) d’âge médian 30 ans (18-65ans). Les 
motifs de l’échange transfusionnel étaient: 9 cas de CVO ittératives, 2 cas de priapisme récidivant et 1 cas 
d’AVC récidivant. L’abord veineux était central pour 8 patients et périphérique pour 5 patients. Le nombre 
médian de poches de culot globulaire utilisé était de 5.58 (4-7). La durée médiane de la procedure était de 
104 minutes (53-122). Le taux médian d’hémoglobine était de 8.78 g/dl (6.1-9.6) avant l’échange et 11.02 g/
dl (9.8-12) après l’échange. Le pourcentage médian d’hémoglobine S sur l’électrophorèse était de 76.58% 
(62.6-97.4) avant l’échange et 34.31% (29-42.2) après l’échange. La moyenne de la fraction des cellules 
restantes (FCR) était de 44.5% (43.3-46.3). En termes d’incident au décours de l’échange, 1 patient avait 
présenté de lipothimie et 1 patient avait présenté des frissons. La recherche d’agglutinine irrégulière à J21 
était négative pour tous les patients. La durée médiane au bout duquel les CVO ont repris était de 3.6 mois 
(2-4) avec un patient ayant présenté un STA inaugurale.

Discussions-Conclusion: 
Bien que notre échantillon soit petit, il résulte de ce qui précède que les échanges transfusionnels sont 
biens tolérés par les patients et permettent de réduire sensiblement la fraction d’hémoglobine S et par 
consequent de réduire les complications de la drépanocytose. Ils constituent donc une arme thérapeutique 
efficace à proposer aux patients drépanocytaires notament ceux réfractaire à l’hydroxyurée.

Mots clés: 
Erythrocytaphérèse-Drépanocytose-Efficacité-Tolérance
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Introduction :
Le déficit en glucose-6-phosphate déshydrogénase (G6PD) est le déficit enzymatique congénital le 
plus fréquent à l’échelle mondiale. C’est une maladie héréditaire à transmission récessive liée au sexe. 
Cette enzymopathie est polymorphe, revêtant des aspects cliniques très variés : forme latente, anémie 
hémolytique aigue, anémie hémolytique chronique et favisme.

Matériels et méthode : 
Notre étude rétrospective, effectuée dans le service de Pédiatrie au CHU Mohammed VI de Marrakech sur 
une période allant de janvier 2014 au décembre 2017.

Résultats : 
l’âge de survenue variait entre 7 mois et 15 ans, avec un facteur déclenchant : L’ingestion de fèves qui a 
été retrouvée dans 87%. La présentation clinique : était un ictère hémolytique chez 44 patients (80%) et un 
syndrome anémique aigu chez 11 patients. Biologiquement : L’anémie a été sévère entre 2.5 et 10.9 g/dl 
d’hémoglobine avec une moyenne de 5.5 g/dl, normochrome normocytaire avec une forte réticulocytose. 
il s’agit d’une insuffisance rénale fonctionnelle avec un taux d’urée élevé dans 12 cas (22%). Le dosage 
d’haptoglobine a été demandé chez 40 patients et est revenu effondré dans 100%. Le dosage enzymatique 
de la G6PD érythrocytaire 3 mois après la dernière transfusion était bas dans tous les cas.

Discussion : 
Le déficit en G6PD implique sans aucun doute un désavantage en raison des complications potentiellement 
létales ou invalidantes dont il peut être responsable chez les sujets masculins hémizygotes et chez certains 
sujets féminins. On a pu en effet mettre en évidence, cliniquement et in vitro, que le déficit en G6PD, comme 
les hémoglobinopathies, confère une bonne protection contre le paludisme a Plasmodium falciparum, ce 
qui explique sa fréquence élevée dans presque toutes les régions du monde ou le paludisme est ou a 
été endémique. Le déficit en G6PD est dans le monde une cause majeure d’ictère néonatal, lequel peut 
conduire à l’ictère nucléaire et au décès ou bien à l’infirmité motrice cérébrale. Le déficit enzymatique peut 
aussi être à l’ origine chez l’enfant et même plus tard de crises hémolytiques parfois mortelles, déclenchées 
par la prise de certains médicaments et la consommation de fèves. Des facteurs extrinsèques et culturels 
ainsi que diverses dispositions génétiques affectent profondément la fréquence et la gravite de ces 
complications. Dans les conditions normales, les anomalies hématologiques ne se manifestent pas chez les 
femmes hétérozygotes. Les sujets masculins hémizygotes porteurs des variants Gd A (-) et méditerranéen 
présentent par contre une hémolyse chronique très légère.

Conclusion : 
Le diagnostic de déficit en G6PD est le premier diagnostic à considérer en cas d’hémolyse aiguë chez un 
garçon sans antécédents. Un épisode infectieux en est généralement le facteur déclenchant. L’hygiène 
constitue la pierre angulaire dans la PEC

Service d’hématologie, Centre onco-hématologie, CHU Mohammed VI, Marrakech
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Introduction : 
Les dysérythropoïèses congénitales sont des affections héréditaires caractérisées par une anémie d’intensité 
variable due à une érythropoïèse inefficace, avec anomalies morphologiques des érythroblastes médullaires 
et une hémochromatose secondaire. Elles sont classées en 3 types selon les anomalies morphologiques 
distinctes des érythroblastes (type I avec des macrocytes et des érythroblastes mégaloblastoïdes et 
ponts chromatiniens internucléaires, type II avec érythroblastes acidophiles multinucléés , type III avec 
érythroblastes géants multinucléés).

Observation : 
nous rapportons le cas d’un enfant âgé de 6ans, sans antécédents pathologiques particuliers.Il se présente 
pour un syndrome anémique fait de pâleur cutanéomuqueuse et asthénie avec notion de subictère à 
répétition. L’examen clinique objective une splénomégalie. Le bilan biologique montre une anémie 
normochrome macrocytaire arégénérative, avec un frottis sanguin qui montre une macrocytose et une 
anisopoïkilocytose, avec des signes d’hémolyse biologique. Le myélogramme montre une hyperplasie 
érythroïde avec la présence de ponts interchromatiniens entre deux érythroblastes. Aspect évoquant une 
anémie dysérythropoïétique congénitale, type I.

Discussion : 
L’anémie dysérythropoïétique congénitale type I est une affection héréditaire rare de transmission 
autosomique récessive. L’âge de découverte se situe en règle dans la première décennie. Les signes de 
la maladie associe une anémie modérée avec notion de subictère intermittent, et une splénomégalie et 
parfois à une hépatomégalie. L’anémie reste au-dessus du seuil transfusionnel. Le taux des réticulocytes 
est normal ou diminué. Il existe une macrocytose discrète et une anisopoïkilocytose avec des dacryocytes 
sur le frottis sanguin, la bilirubinémie est augmentée et l’haptoglobinémie diminuée, la ferritinémie accrue, 
ces signes sont liés à la dysérythropoïése. Le myélogramme est l’examen-clé. Il montre une hyperplasie 
érythroïde avec la présence de ponts interchromatiniens entre deux érythroblastes.La maladie peut parfois 
se manifester dés la naissance ou in utéro pour les formes sévères. Le syndrome dysmorphique peut exister 
dans 30 % des cas environ.L’évolution est marquée par la surcharge martiale qui représente le principal 
risque à long terme, même en l’absence de transfusions, les complications biliaires peuvent parfois 
s’observer.Dans les formes sévères, des transfusions sont nécessaires, mais aggravant la surcharge martiale. 

Conclusion : 
La dysérythropoïèse congénitale est une maladie génétique rare , retrouvée dans de nombreuses régions du 
monde. A cause de sa rareté, même si les enfants sont malades, le diagnostic est souvent posé tardivement 
c’est-à-dire à l’âge adulte.

Service d’Hématologie CHU Mohammed VI Marrakech,
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Introduction : 
L’hydroxyurée est une drogue anti néoplasique qui stimule la production d’hémoglobine foetale permettant 
d’éviter la falciformation et de réduire significativement les crises vaso-occlusive chez le drépanocytaire. Ils 
existent peu d’études portant sur son efficacité et sa tolérance dans notre contexte. L’objectif du présent 
travail était d’évaluer l’impact clinique et biologique de l’hydroxyurée sur les drépanocytaires traités dans 
le service.

Patients et Méthodes :
Une étude rétrospective sur une période de 10 ans allant du 1er janvier 2008 au 31 décembre 2017 avait été 
conduite. Avaient été inclus tous les drépanocytaires traités avec hydroxyurée librement consentants. Les 
principaux paramètres étudiés étaient : l’indication de l’hydroxyurée, la durée du traitement, la tolérance du 
traitement, l’impact du traitement sur les crises vaso-occlusives, l’impact du traitement sur l’hémogramme. 
Les données avaient été receuillies avec une fiche d’enquête lors d’un entretien avec les patients et 
compléter avec les données de leur dossier médical.

Résultats:
143 drépanocytaires étaient régulièrement suivis pendant la période d’étude dont 54 AS, 59 SS, 9 AC, 9 
CC et 12 SC. 28 (26SS, 1SC et 1CC) étaient sous hydréa soit 35% des patients à risque de présenter les 
complications majeures de la drépanocytose. Leur âge médian était de 31 ans (18-65ans), le sex-ratio H/F 
était de 1.54. La durée médiane de suivi était de 11.4 ans (2-30 ans). Les raisons justifiant la mise sous 
hydroxyurée étaient: CVO itterative pour 24 patients (86%), priapisme récidivant pour 3 patients (11%) et 
AVC récidivant pour 1 patient (3%). La posologie de l’hydroxyurée était de 500mg par jour. La durée médiane 
du traitement était de 4.5 ans (2-10ans). Le nombre médian de CVO/mois était de 3.39 (2-4) avant le début 
du traitement, 0.64 (0-2) à un an de traitement, 0.25 (0-1) au bout de la deuxième année de traitement, 0.91 
(0-2) à la fin de la troisième année, 1.37 (0-2) à la fin de la quatrième année, 1.66 (0-2) à la fin de la cinquième 
année et 1.9 (0-3) au dela de la cinquième année. Aucun cas de STA ni d’AVC n’avait été enregistré sous 
hydréa. Le taux médian d’hémoglobine était de 8.6g/dl (5.8-10.6) avant le début du traitement, 8.4g/dl (5.6-
11) à un an de traitement, 8.2g/dl (6-10.5) à deux ans, 8.3g/dl (6.7-10) à trois ans, 8.4g/dl (6.5-10.5) à quatre 
ans et 8.5g/dl (6.4-11.5) à 5ans. Le nombre médian de neutrophiles était de 7.8 G/L (4.6-12.5) avant le début 
du traitement, 7 G/L (4.7-11.2) à un an, 6.4 G/L (2.9-10.5) à deux ans, 5.7 G/L (2.8-9.5) à trois ans, 5.5 G/L (3.2-
9.8) à quatre ans et 4.9 G/L (3.1-9) à cinq ans. Le nombre médian de plaquettes était de 481 G/L (106-796) 
avant le début du traitement, 393 G/L (103-750) à un an, 347 G/L (120-650) à deux ans, 327 G/L (106-550) 
à trois ans, 297 G/L (104-510) à quatre ans, 276 G/L (100-490) à cinq ans. Aucun cas de toxicité rénale ou 
hépatique n’avait été enregistré. Aucun cas cancer secondaire n’avait été enregistré. Les données sur les 
besoins transfusionnels et les troubles de la fertilités n’étaient pas disponibles.

Discussions-Conclusion:
L’hydroxyurée est bien tolérée, efficace et permet de réduire considérablement les CVO pendant les 
premières années du traitement. Cependant l’efficacité est perdue à partir du 36 ème mois soit à cause de 
l’inobservance soit parce que la dose d’hydroxyurée n’est plus suffisante. Il est donc important de prévoir 
d’autres alternatives aux patients qui deviennent réfractaires à l’hydroxyurée notament les programmes 
d’échange transfusionnels. 

Mots clés: Hydroxyurée-Drépanocytose-Efficacité-Tolérance
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L’anémie mégaloblastique est d’origine essentiellement nutritionnelle : carence en vitamine B12 et 
en acide folique. Elle survient généralement entre 3 et 18 mois et dont l’incidence est méconnu .Le 
diagnostic est suspecté devant un syndrome anémique chez l’enfant présentant un retard staturo-pondéral 
et psychomoteur confirmé par l’exploration biologique : Hémogramme , myélogramme et dosage 
vitaminique .Le diagnostic précoce est capital puisqu’un retard à l’instauration du traitement peut entrainer 
des séquelles neurologiques irréversibles.

Sont inclus dans notre étude tous les enfants chez qui le diagnostic d’une anémie mégaloblastique a été 
retenu sur myélogramme réalisé au laboratoire d ‘hématologie CHU ibn Rochd entre janvier 2014 et 2018.

9 patients sont inclus, l’âge varie entre 3mois et 12ans avec une moyenne d’âge de 5ans, tous les patients 
étaient sous allaitement exclusif prolongé avec une diversification alimentaire débuté entre 7 et 15 mois,3 
patients ont été suivis pour hydrocéphalie dérivée sous antiépileptiques, 3 mamans ont rapporté la notion 
d’anémie non documenté au cours de la grossesse. Sur le plan clinique tous les patients ont présenté un 
syndrome anémique, associé à un retard staturo-pondéral chez 6 patients et un syndrome hémorragique 
chez un seul nourrisson. L’Hémogramme a montré une anémie normochrome macrocytaire chez 6 patients 
et normochrome normocytaire chez 3 patients avec une Hb qui varie entre 2 et 5.3 g/dl associée à une 
thrombopénie chez 3 patients , le dosage vitaminique a montré une hypovitaminose chez 8 patients 
(7 patients en vitamine B12 et 1 en vitamine B9), la Ferritenemie est normal chez tous les patients. Le 
diagnostic d’une anémie mégaloblastique a été retenu d’origine nutritionnelle chez 6 patients et d’origine 
médicamenteux chez 3 patients. L’exploration maternelle a été faite chez seulement deux mamans 
objectivant une carence en vit B12 avec une maladie de biermer méconnu.

Quoique notre série ne comporte que 9 patients, les signes cliniques à type de syndrome anémique, 
retard staturo-pondéral et régression psychomotrice avec une exploration de l’anémie chez eux a permet 
de soulever un diagnostic assez rare chez l’enfant .L’anémie mégaloblastique chez l’enfant d’origine 
nutritionnelle survient principalement chez les enfants avec un allaitement maternel exclusif prolongé 
ou une carence méconnu chez la mère comme chez nos patients d’où l’intérêt d’une supplémentation 
systématiques chez toutes les femmes enceintes et allaitante voire aux nourrissons allaités de façon 
exclusive .

1 : Laboratoire d’hématologie-Biologie CHU Ibn Rochd 
2 : Pédiatrie 1 Hôpital El harouchi CHU Ibn Rochd 
3 : Pédiatrie 2 Hôpital El harouchi CHU Ibn Rochd 
4 : Pédiatrie 3 Hôpital El harouchi CHU Ibn Rochd 
5 : Pédiatrie 5Hopital El harouchi CHU Ibn Rochd

Z. Mahyaoui1, D. Bennani Doss1, S. Faiq3, J. Najib2, B. Slaoui3, A. Abkari4, K. Maani4, N. Mikou5, 
B. Oukkahe1.
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Introduction : 
La mercuriale annuelle, connue sous les noms de foirolle, de chiole ou de caquenlit, est une petite plante 
herbacée de la famille des Euphorbiacées. Elle est notamment largement répandue dans les friches, les 
jardins, les cultures, les bords de chemins et peut causer une intoxication grave des bovins. L’intoxication 
chez l’homme est exceptionnelle. Nous en rapportant un nouveau cas.

Observation : 
Il s’agit d’un patient de 35 ans, sans antécédent notable, qui va ingérer un bol de bouillon à base de 
MercurialisAnnua, 24h avant sa présentation aux urgences. Il présente alors un syndrome anémique 
associé à un ictère cutanéo-muqueux franc et une hématurie. Le bilan objective une anémie à 9 g/dl, 
normocytaire (VGM : 94μ3), très régénérative (réticulocytes à 290 G/L), avec un bilan d’hémolyse positif 
à test de Coombs direct négatif (bilirubine indirecte élevée, haptoglobine effondrée et LDH augmentés 
à 1209 U/l). L’électrophorèse de l’hémoglobine ainsi que le dosage de la G6PD et de la pyruvate kinase 
sont normaux. Le bilan rénal et hépatique est normal. Ainsi vu le contexte, le diagnostic d’une anémie 
hémolytique toxique due à la mercuriale annuelle a été retenu. Sur le plan thérapeutique le malade a été 
mis sous hyperhydratation avec bonne évolution clinique et normalisation des paramètres biologiques au 
bout de quelques jours. 

Discussion : 
La mercuriale annuelle ou Mercurialisannua est une herbacée annuelle à suc aqueux, glabre ou légèrement 
poilue, aux tiges ramifiées dès la base, avec des feuilles opposées, ovales à lancéolées, dentées, sur pétiole 
court, et des fleurs verdâtres. Les fruits sont sous forme de capsules à 2 lobes, soyeuses. La plante est 
potentiellement toxique. Les intoxications concernent principalement le bétail dans des circonstances 
particulières (l’odeur de la plante n’incitant pas les animaux à la consommer) : jachère, neige, ensilage, 
contamination des fourrages, sécheresse. Chez l’homme, les cas d’intoxication semblent exceptionnels, 
avec comme symptômes : diarrhées, vomissements, érythème, hématurie et cylindriurie. Les cas d’anémie 
hémolytique comme le cas de notre patient ont été décrits chez l’animal. Des intoxications humaines ont 
été décrites en 1983, consécutifs à une confusion entre M. perennis et une Scrophulariaceae comestible, 
le cresson de cheval (Veronica beccabunga L.). Quatre heures après avoir consommé plusieurs rameaux 
bouillis, les deux intoxiqués, congestionnés, furent pris de douleurs bilatérales au niveau des flancs 
et de vomissements abondants , ils présentèrent un érythème et l’un souffrit d’une hémoglobinurie 
transitoire. Le retour à la normale (en quatre heures) a nécessité une perfusion et une alcalinisation urinaire 
(hydrogénocarbonate de sodium). On a par ailleurs signalé, sur la Riviera italienne, plusieurs cas d’allergie 
respiratoire au pollen de mercuriale. La toxicité est due à des amines (monométhylamine et triméthylamine) 
et à des saponines qui fragilisent les membranes, ainsi qu’à l’hermidine, qui par oxydation donne la 
chrysohermidine rouge responsable de la coloration des urines.

Conclusion : 
Selon la légende, Mercure découvrit des propriétés médicinales à cette plante : c’est surtout un purgatif 
énergique. Sa mellite figurait encore à la pharmacopée de 1937. Elle est en général plutôt bien connue 
des éleveurs pour les empoisonnements qu’elle peut provoquer. Les cas d’intoxication semblent, chez 
l’homme, exceptionnels.

Service de médecine interne - hématologie clinique, Hôpital Ibn Sina - Rabat - Maroc
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Introduction : 
The importance of genetic factors in the etiology of Hodgkin lymphoma has been suggested by family and 
population studies. However, the spectrum of malignancies associated with common genetic etiology and 
the effects of gender and age on familial risk have not been established.

Cases : 
We report the case of two families in which two brothers aged between 20 and 30 years were followed for 
Hodgkin’s lymphoma of the same histological type: scléronodulair. In the first family a brother was classified 
stage IIIa and sister stage IV by bone marrow. In another family two brothers were classified stage IIIa. 
The karyotype was not realized. All patients were treated according to the ABVD protocol with complete 
remission.

Discussion : 
After the few studies, We found that the familial risks were higher in males than in females, a finding that is 
consistent with earlier publications showing that familial case patients were more likely to be male Patients 
with familial Hodgkin Lymphoma had an earlier than average age at diagnosis, risk also was increased 
among relatives of patients who had early onset Hodgkin lymphoma compared relatives of patients who 
had later onset of Hodgkin lymphoma, although these differences were not statistically significant. Siblings 
had a significantly higher risk of developing Hodgkin lymphoma or of developing any lymphoproliferative 
tumor compared with parents. This finding, which is consistent with clinical studies, suggests the importance 
of recessive genes or certain common environmental factors.

Conclusion : 
The rarity of familial HL has hampered a detailed analysis the familial clustering and it has probably 
contributed to the variation even in recent risk estimates for first-degree relatives.

Departement of hematologiy, CHU Mohammed VI, Marrakesh
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Introduction :
La maladie de Hodgkin est une hémopathie lymphoïde caractérisée par la présence des cellules de Reed-
Sternberg ,de pronostic généralement favorable.

Objectifs : 
Les objectifs de cette étude sont de décrire les caractéristiques épidémiologiques, cliniques , paracliniques 
et l’évolution sous traitement des patients atteints de la maladie de Hodgkin au service de médecine 
interne .

Matériels et méthodes : 
Il s’agit d’une étude rétrospective, ayant porté sur l’ensemble des patients diagnostiqués et suivis dans 
notre service sur une période de 6 ans allant du Janvier 2012 au Juillet 2018 .

Résultats : 
Nous avons colligé 229 cas, 117 hommes avec un sex-ratio H/F de 1.03. L’âge moyen de nos patients était de 
34 ,74 ans. Le syndrome tumoral était présent chez 98 % des malades et 55 % avaient des signes généraux.
Au bilan d’extension, 68 % des cas étaient à un stade avancé (III ou IV d’Ann Arbor), les localisations 
métastatiques étaient, spléniques, pleuropulmonaires, ostéomédullaires et hépatiques. L’index pronostique 
international était supérieur ou égal à 3 dans 43 % des cas. Une masse de Bulky était présente chez 26 % 
des patients. Le type histologique le plus fréquemment retrouvé était le scleronodulaire chez 80% des cas.
Sur le plan thérapeutique 102 patients ont été mis sous protocole BEACOPP (44%) comme chimiothérapie 
de première ligne, contre 125 patients sous protocole ABVD (54 %).
La réponse thérapeutique après la 1ere ligne est la suivante : une rémission compléte chez 40% des cas , 
progression chez 15% des cas et une réponse partielle chez 14%. 6% des malades sont décédé et 6% sont 
perdus de vue. Reste 34 patients en cours de réévaluation.

Conclusion : 
Notre série a permis d’identifier les profils des patients suivis maladie de hodgking dans notre service sur le 
plan clinique, paraclinique et thérapeutique.
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Introduction :
La maladie de Hodgkin est la première hémopathie maligne curable, tous les âges sont concernés avec un 
pic de fréquence avant 30 ans, un deuxième pic est observé après 60 ans dans les pays occidentaux, avec 
une incidence variable entre 10 et 20 %.
 
Matériels et méthodes :
Il s’agit d’une étude rétrospective, de Janvier 2012 au Juillet 2018, de type descriptif, incluant 229 patients, 
répertoriés au service de médecine interne et onco-hématologie de CHU HASSAN II de Fès , dont 19 entre 
eux étaient des sujets âgés . Nous avons étudié les caractéristiques épidémiologiques, cliniques, évolutifs 
de ces malades et les différentes lignes thérapeutiques dont ils ont bénéficié
 
Résultats :
Nous avons étudié 19 cas, âgés de plus de 60 ans , ce qui représente 8% de l’ensemble des patients atteints 
d’une maladie de hodgkin . L’âge moyen est de 66 ans (60-82 ans).Le sex-ratio F/H est de 0,9 (11 Hommes), 
9 patients ont des comorbidités associées : une HTA , une cardiopathie , un diabète , une tumeur du sein 
, une cirrhose , une LLC . Le diagnostic est posé après un délai moyen de 7 mois (2-36 mois). Un syndrome 
tumoral a révélé la maladie dans 16 cas (84 % des cas). Les symptômes B étaient présents (72 % des cas), 
un score OMS sup à 2 chez 61 % des cas , Au bilan d’extension, 57 ,5 % des cas étaient à un stade avancé 
(III ou IV d’Ann Arbor), les localisations métastatiques étaient, pleuropulmonaires, et splénique . L’index 
pronostique international était supérieur ou égal à 3 dans 52,7 % des cas. Une masse de Bulky était présente 
chez 10 % des patients.
Le type histologique le plus fréquent est le scleronodulaire retrouvé chez 57 % des cas, contre le type mixte 
retrouvé chez 36% des cas. Sur le plan thérapeutique 18 patients ont été mis sous protocole ABVD (94,1%) 
comme chimiothérapie de première ligne, contre 1 patient sous protocole BEACOPP(5%).La réponse au 
traitement était : rémission complète chez 21% (4 cas) , décès chez 21% (4cas) ,PDV chez 15 % (3 cas), 
progression chez 10% (2 cas), et 31 % en cours de suivi (6 cas).Les principales complications observées 
sont : aplasies post chimiothérapie dont 2 compliquées d’une thrombopénie sévère avec des hémorragies 
digestives, une fibrose pulmonaire secondaire à la bleomycine chez un 1 cas, des infections sévères chez 4 
cas (pneumonies dont un cas d’endocardite infectieuse) et un déséquilibre glycémique majeur .

Conclusion :
La difficulté de la prise en charge de ses patients est liée aux comorbidités associées, le mauvais score OMS 
et la difficulté d’appliquer une chimiothérapie agressive expliquant les mauvais résultats observés.
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Introduction :
La maladie de Hodgkin est une hémopathie lymphoïde de pronostic généralement favorable. Néanmoins, 
dans une minorité de cas, elle se présente sous une forme réfractaire Le caractère réfractaire primaire est 
défini par une régression des masses tumorales < 50 % après 4 à 6 cycles de chimiothérapie contenant de 
la doxorubicine ou progression de la maladie pendant la phase d’induction ou dans les 90 jours suivant 
la dernière chimiothérapie de 1re ligne. Plusieurs moyens thérapeutiques sont mis à disposition pour 
améliorer le pronostic de celle-ci.

Objectifs : 
Les objectifs de cette étude sont de développer les caractéristiques épidémiologiques, cliniques et 
paracliniques des patients atteints d’une maladie de Hodgkin et qui ne répondent pas à la chimiothérapie. 
Et d’en discuter les modalités thérapeutiques.

Matériels et méthodes : 
Il s’agit d’une étude rétrospective, de Janvier 2012 au Juillet 2018, de type descriptif, incluant 229 
patients, dont 45 patients se présentent sous forme réfractaires . Nous avons étudié les caractéristiques 
épidémiologiques, cliniques, paracliniques de ces malades et les différentes lignées thérapeutiques dont 
ils ont bénéficié

Résultats : 
Nous avons étudié 45 cas, ce qui représente 19 % de l’ensemble des patients atteints d’une maladie de 
hodgkin. L’âge moyen de nos patients était de 30 ,43 ans . Le sexe ratio H/F était de 0,46.Le syndrome 
tumoral était présent chez 98 % des malades et 73 % avaient des signes généraux.
Au bilan d’extension, 75 ,5 % des cas étaient à un stade avancé (III ou IV d’Ann Arbor), les localisations 
métastatiques étaient, spléniques, pleuropulmonaires, ostéomédullaires et hépatiques. L’index pronostique 
international était supérieur ou égal à 3 dans 57,7 % des cas. Une masse de Bulky était présente chez 42,2% 
des patients.
Sur le plan thérapeutique 23 patients ont été mis sous protocole BEACOPP (51,1%) comme chimiothérapie 
de première ligne, contre 22 patients sous protocole ABVD (48,8 %).
La réponse au traitement était de 55% en progression (dont 14 étaient sous ABVD et 9 sous BEACOPP) et 
42% réponse partielle (dont 8 étaient sous ABVD et 13 sous BEACOPP)
En deuxième ligne, 37,7 % (17 cas) ont été mis sous protocole BEACOPP,28 % (13 cas)sous protocole 
DHAP,et 20 % (9 cas) sous protocole DHAOX .
En troisième ligne, 40 %(13 cas) ont été mis sous DHAP, 28% (9 cas) sous ICE, 15 %(5cas) sous GEMOX et 6% 
(3 cas) sous ESHAP+bendamustine.
En quatrième ligne, 40 %(9 cas) ont été mis sous protocole ESHAP dont 4 patients ont reçu la bendamustine.27 
%(6cas) ICE, 22 % (5 cas) GEMOX. Aucun de nos malades n’a bénéficié de traitement par brentixumab-
vedotin ni d’autogreffe de cellules souches hématopoïétiques.
En analysant les différentes données en rapport avec nos malades réfractaires, les facteurs pronostiques qui 
influencent l’évolution défavorable de la maladie sont l’hypo albuminémie (p=0.002), l’anémie (p=0.003), 
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et la réponse initiale au traitement de première ligne (p=0.02). L’âge, le sexe, le syndrome inflammatoire, 
et le taux de LDH n’affectaient pas significativement l’évolution de la maladie sous traitement.On note 
également un surcroit de mortalité chez les patients réfractaires (p<0.001)

Conclusion : 
La prise en charge des lymphomes de Hodgkin réfractaires a évolué avec la mise en évidence de facteurs 
pronostiques propres à la progression pouvant définir un score pronostique et conduisant à adapter la 
stratégie de rattrapage de la même manière qu’on procède en première ligne. Les modalités d’utilisation 
de ces facteurs de risque à la progression et un consensus sur un score pronostique restent cependant à 
établir.
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Introduction : 
On parle de lymphome de hodgkin localisé pour les stades I et II de la classification d’Ann Arbor, cette 
forme est de très bon pronostic, surtout avec les traitements modernes 85 à 90 % des patients peuvent être 
considérés comme guéris. Notre travail consiste à décrire l’expérience de notre service dans la gestion des 
malades admis pour un lymphome de hodgkin au stade localisé en évaluant l’efficacité et la tolérance des 
thérapeutiques utilisées.

Patients et Méthodes : 
Notre travail consiste en une étude descriptive rétrospective réalisée du 01/01/2007 au 01 /09/2018 au 
niveau du service d’Hématologie clinique de l’hôpital militaire d’instruction Mohammed V de Rabat. Sont 
inclus dans cette étude tous les patients admis au service pour un lymphome de hodgkin stade localisé, le 
recueil des données a été effectué à l’aide d’une fiche d’exploitation en consultant le dossier médical de 
chacun des malades, l’analyse a été centré sur l’évaluation de l’efficacité et la tolérance des thérapeutiques 
utilisées. Les données ont été saisies, codées et analysées sur un fichier Excel.

Résultats :
52 dossiers ont été analysés, 13 ont été exclus par manque d’informations. La médiane d’âge des patients 
au diagnostic était de 34,8 ans (15-59). Le sexe masculin était prédominant (sex-ratio :2). Le syndrome 
tumoral fait principalement d’adénopathies périphériques a été le motif de consultation le plus fréquent 
(90%). La médian du délai de consultation était de 22 semaine (2-90). Le diagnostic histologique a été porté 
sur une biopsie ganglionnaire dans 85% des cas, Le type scléro-nodulaire été le plus fréquent 81%, la TDM 
C-TAP initiale a été réalisé chez 100% alors que le PET-Scan initiale chez 47 % et la BOM chez 71 %. 42% 
des patients ont été classés de stade IIA sans bulky, 33% stade IIB sans bulky 19 % stade IIB avec bluky et 
4,8% stade IB. Selon le score pronostic de l’EROTC, 76,2% des patients ont été classé en forme défavorable 
et 23,8% était favorables. Selon le score GHSG 65% de forme intermédiaire, 20% de formes défavorables 
et 15% de formes favorables. Sur le plan thérapeutique 61% des patiens ont reçu une chimiothérapie 
initiale par ABVD, 39% ont été traité par BEACOPPr , le nombre de cure était dépendant de l’évolution 
de chaque malade. Une irradiation de type « involved-field » a été préconisée chez 60 % des malades. La 
réponse complète à la fin de traitement a été obtenue chez 95% despatients au dépend d’une toxicité 
hématologique de grades différents chez 40% des patients, infectieuse chez 50% et pulmonaire chez 23,8%. 
Nous avons suivi nos malades avec un recul médian de 49 mois et demi et nous avons observé 02 rechutes. 
Les 39 malades sont vivants jusqu’aux dates de dernières nouvelles.

Conclusion :
La prise en charge des patients colligés dans cette étude est hétérogène. Ceci était essentiellement du à 
la non-disponibilité du PET-scanner avant 2012, ainsi qu’à l’introduction des stratégies de désescalade ou 
d’escalade thérapeutiques guidés par cet examen. 
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Introduction : 
Le purpura thrombopénique immunologique (PTI) est la cytopénie auto-immune la plus fréquente de 
l’adulte. Il est défini par une thrombopénie isolée inférieure à 100 G/l, en l’absence de toute autre cause 
identifiée et/ou de maladie associée.
OBJECTIF DE L’ETUDE : Décrire les principales caractéristiques clinico-biologiques, thérapeutiques et 
évolutives à 6 mois du purpura thrombopénique immunologique dans notre service. 

Matériel et Méthodes :
Nous avons réalisé une cohorte rétrospective, au service de médecine interne, sur une durée de six 
ans, allant depuis janvier 2012 jusqu’à JUIN 2018. Nous avons inclus tout patient hospitalisé au service 
de médecine interne pour prise en charge d’une thrombopénie immunologique grave avec un taux de 
plaquettes initial inférieur à 30 000 éléments/mm3. La réponse (R) était définie par l’obtention d’un nombre 
plaquettes supérieur à 30 G/L avec au moins un doublement du nombre initial et une réponse complète 
(RC) par un nombre de plaquettes supérieur à 100 G/L.

Résultat :
Nous avons colligé 90 malades ,71 femmes et 19 hommes avec un sex ratio de 3,7, l’âge moyen est 39,7 
[16 , 76]. A l’admission, le PTI s’était révélé par un événement hémorragique chez 85 (94 %) patients, la 
thrombopénie moyenne est a 8,08 G/l, tous nos malades ont bénéficié d un myélogramme. 37 patients 
étaient en phase initiale de la maladie (durée d’évolution du PTI < 3 mois), 7 (16 %) au stade de PTI « persistant 
» (3–12 mois d’évolution) et 46 (52 %) en phase chronique (> 12 mois d’évolution). Une corticothérapie a été 
instaurée chez tous nos malades. A 1 mois, une réponse complète à cette corticothérapie a été retrouvée 
pour 44 patients (48,8 %). Des effets indésirables ont été notées pour 7 patients (7,7 %) avec des troubles 
psychiques pour 1 patient (1,1%), un diabète cortico-induit pour
4 patients (4,4 %), des épisodes infectieux pour 2 patients (2,2%).Les immunoglobulines polyvalentes 
intraveineuses ont été utilisées pour 8 malades (8,8%) , Le rituximab a été administré chez 25 patients 
(27,7%) une réponse complète à 6 mois a été observée chez 11 patients. Aucun effet indésirable imputable 
au rituximab n’a été noté pour ces patients. Apres échec ou inefficacité des traitements de première ligne. 
Une splénectomie a été réalisée pour 18 patients (20 %) A 1 mois, une réponse complète a été observée 
pour 16 patients .A 6 mois, une réponse complète a été observée pour 14 patients. Les agonistes du 
récepteur de la thrombopoeitine (romiplostim, eltrombopag) ont été utilisés chez 11 patients et à 6mois de 
traitement 4 malades ont une réponse complète.

Conclusion :
Le PTI est une maladie rare, qui touche une population d’âge moyen. Les taux de rechute ou de non 
réponse restent importants et imposent le recours à plusieurs lignes thérapeutiques.
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Introduction : 
Au cours du purpura thrombopénique immunologique (PTI), le rituximab (RTX) est administré selon deux 
schémas : de 4 injections hebdomadaires à 375 mg/m2 « schéma lymphome » ou « schéma PR» ( polyarthrite 
rhumatoïde) de 1 gramme à j1 et j15.

Objectif du travail : 
Le but de notre travail est d’analyser l’efficacité du rituximab à long terme (rémission qui dépasse 12 mois). 
Les patients ayant reçu le RTX selon un « schéma lymphome » ont été comparé à ceux traités par « schéma 
PR ».

Patients et méthodes : 
Tous les malades consécutifs atteints de PTI suivis dans notre service entre Janvier 2012 et JUIN 2018 ayant 
reçu un traitement par RTX ont été inclus dans cette analyse rétrospective. La réponse (R) au RTX était 
définie par l’obtention d’un nombre plaquettes > 30 G/L avec au moins un doublement du nombre initial et 
une réponse complète (RC) par un nombre de plaquettes > 100 G/L. L’existence d’un PTI secondaire était 
un critère d’exclusion.

Résultats : 
Nous avons colligé 25 patients (21 F/4H) d’âge médian 39,2 ans [extrêmes : 16–76] ont été inclus dans 
l’étude. Sept patients (28 %) ont été traités par RTX à la phase initiale de la maladie (durée d’évolution du 
PTI < 3 mois), 4 (16 %) au stade de PTI « persistant » (3–12 mois d’évolution) et 13 (52 %) en phase chronique 
(> 12 mois d’évolution).Dix huit patients (72 %)n’ avaient reçu qu’une ligne thérapeutique, Sept patients 
avaient reçu au moins deux lignes thérapeutiques préalablement au RTX (corticoïdes dans tous les cas, 
disulone n = 1, splénectomie n = 3, Nplate n=1, revolade n=1, immunoglobuline IV n=2). Tous les patients 
avaient présenté au moins une fois au cours du suivi des manifestations hémorragiques comprenant des 
manifestations sévères pour 6 d’entre eux (24 %). Au total, 13 patients (52 %) ont été traités selon le « 
schéma PR » (groupe A) et 12 patients (48 %) selon le schéma « lymphome » (groupe B). L’âge médian 
au j1 du traitement par RTX était comparable entre les deux groupes (39,2versus 38 ans), la PTI était en 
phase chronique pour les deux groupes. À douze mois de recul, une réponse globale était observée chez 
13 patients soit (52 %) dont neuf RC dans le groupe B comparée à 4 RC chez les patients du groupe A (p 
= 0,025). 

Conclusion :
Avec les limites d’un effectif relativement faible, cette étude suggère que dans le PTI , le RTX administré 
selon un « schéma lymphome » pourrait avoir une efficacité supérieure à long terme comparativement au« 
schéma PR» (p = 0,025). Ces résultats méritent d’être confirmés sur un plus grand effectif de patients.
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P49.

Introduction : 
La thrombopénie immune primaire est une thrombopénie périphérique la plus fréquente des thrombopénies 
de l’enfant. L’objectif du présent travail est de rapporter les caractéristiques épidémiologiques, cliniques, 
biologiques thérapeutiques et évolutives des enfants suivis pour thrombopénie immune primaire au Service 
d’Hématologie et Oncologie Pédiatrique de Casablanca.

Patients et méthode : 
Du 1er Janvier 2012 au 31 Décembre 2016 étaient inclus tous les patients âgés de moins de 18 ans suivis 
pour thrombopénie immune primaire. 

Résultats : 
40 patients avaient été inclus dont 33 filles et un âge médian de 9 ans. Chez 37 enfants (92%) la découverte 
de la thrombopénie était consécutive à un syndrome hémorragique. Sur les 40 enfants, 4 étaient juste 
surveillés et 3 perdus de vue. Le résultat du traitement était : prednisone (21/33 (63,6%) RC (Rémission 
Complète), 6 (18,2%) RP (Rémission Partielle), 6 (18.2%) en échec) , la dexaméthasone (5/10 RC, 1/10 RP 
et 4/10 échec) , l’immunoglobuline (1/5 RC, 3/5 RP, 1/5 échec) , le rituximab (2 /6 RC et 4/6 échecs) et la 
splénectomie (4/4 RC). 

Discussion-Conclusion : 
Le traitement de choix de la thrombopénie immune primaire de l’enfant après la corticothérapie reste la 
splénectomie dans notre série. 
Mots-clés : thrombopénie immune primaire-enfants-traitement
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Introduction :
Les syndromes lymphoprolifératifs chroniques B (SLPCB) constituent un groupe hétérogène de pathologies 
caractérisées par une expansion clonale de lymphocytes B matures. Ils regroupent un grand nombre 
d’entités allant de la leucémie lymphoïde chronique (LLC) à d’autres SLPC-B plus agressifs. Le diagnostic 
est basé sur l’immunophénotypage par cytométrie en flux (CMF) et la cytologie. L’objectif de notre étude 
est de confronter les résultats immunophénotypiques aux résultats anatomopathologiques dans le SLPC 
B non-LLC.

Matériels et Méthodes :
Notre étude est rétrospective (JANVIER 2012-JUIN 2018).Elle a inclus tous les cas de SLPCB suivis dans 
notre centre hospitalier où le diagnostic de LLC n’est pas confirmé à l’immunophénotypage. Les cas avec 
un score de Matutes ≥ 4 sont exclus. Le panel d’anticorps monoclonaux utilisé comporte : CD19, CD5, 
CD22, CD20, CD23, CD3, CD79b, CD38, FMC7, CD11c, CD25 et les chaines légères kappa et lambda. Le 
panel est élargi au CD103 en cas de suspicion de leucémie à tricholeucocytes (LT) et au CD10 en cas de 
suspicion de lymphome folliculaire. Une confrontation entre les résultats de l’immunophénotypage et de 
l’histologie est réalisée.

Résultats : 
Vingt-sept cas de SLPC-B non LLC sont inclus. L’âge médian des patients est de 66.1 ans [43-84 ans] avec un 
écart-type de 11.37 ans. Le sex ratio (H/F) est de 4.4. L’étude en CMF objective une population monoclonale 
B dans 27 cas dont 9 cas de populations kappa. La co-expression CD19+CD5+ est retrouvée dans 18 cas. La 
négativité de FMC7 est notée dans 8 cas. L’expression du CD23 est retrouvée dans 12 cas.
En cas de co-expression CD19+CD5+, l’étude anatomopathologique a conclu à un lymphome du manteau 
(LM) dans 6 cas , un lymphome lymphocytique dans 5 cas et à un lymphome de la zone marginale dans 4 
cas. 3 cas étaient difficiles à classer histologiquement.
Dans les 9 cas de non co-expression du CD5, nous avons retenu le diagnostic d’un seul cas de leucémie à 
tricholeucocytes devant l’aspect cytologique et l’expression du CD 11c et du CD 103. Dans les autres cas, 
nous avons conclu à un lymphome de la zone marginale dans 6 cas et 1 cas de lymphome folliculaire.1 cas 
était difficile à typer sur les données anatomopathologiques.

Conclusion :
L’immunophénotypage par CMF constitue une étape capitale du diagnostic des SLPC-B non LLC en affirmant 
le caractère monoclonal de la prolifération lymphocytaire, ainsi que l’appartenance à la lignée B, mais reste 
insuffisant . En dehors des cas des leucémies à tricholeucocytes où le phénotype est caractéristique , l’étude 
anatomopathologique est incontournable.

Service de médecine interne et d’onco-hématologie, CHU HASSAN II de Fès
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Introduction :
La leucémie lymphoïde chronique (LLC) représente la leucémie la plus fréquente dans le monde occidental, 
caractérisée par la prolifération clonale et l’accumulation dans le sang et la moelle, les ganglions et la rate 
de cellules lymphocytaires B exprimant le déterminant antigénique CD5 et qui sont bloquées en phase G0 
du cycle cellulaire. Sa prise en charge a été modifiée ces dernières années par une meilleure compréhension 
de sa physiopathologie et par l’arrivée de nouveaux marqueurs pronostiques.

Matériels et méthodes :
Nous avons mené une étude rétrospective, de type descriptive et analytique, portant sur des patients pris 
en charge pour une leucémie lymphoïde chronique au service de médecine interne et d’onco-hématologie 
de CHU Hassan II de Fès sur une durée de 6 ans, depuis janvier 2012 jusqu’au juin 2018.

Résultats :
Nous avons colligé 117 cas de leucémie lymphoïde chronique, avec une prédominance masculine (56.5 
%), l’âge moyen au moment du diagnostic est de 65,3 ans, avec des extrêmes d’âge de [41 à 95 ans]. Les 
circonstances de découverte étaient dominées par la découverte des adénopathies chez 72.6 % des cas, 
la présence d’un syndrome anémique ou hémorragique chez 3.4 % et 5.1 % respectivement, alors que la 
découverte était fortuite chez 18.8 % lors d’un bilan systématique.Sur le plan clinique, 82 % des patients 
avaient des adénopathies, de siège électivement cervical, la splénomégalie était présente chez 41.8 % des 
cas.Sur le plan biologique, une anémie (hémoglobine inférieure à 10 g/dL) était présente chez 42.7 % des 
cas, l’anémie était hémolytique chez 8.6 % des cas, une thrombopénie (plaquettes inférieures à 100 000/
mm3) était observée chez 29 % des cas, et était profonde (plaquettes inférieures à 20 000/mm3) chez 6.9 
% des cas. Un immunophénotypage lymphocytaire était réalisé chez tous les patients, le score Matutes 
était à 5 chez 82 % des cas et à 4 pour le reste des patients. Une forte expression du CD38 était notée 
chez 14.5 % des patients.Selon la stadification de Binet, 13.6 % des patients étaient stade A, 33.3 % des 
patients stade B, alors que 53 % étaient stade C.Sur le plan thérapeutique : 60 % des patients ont reçu une 
polychimiothérapie type RFC, 8.5 % ont reçu rituximab-Chloraminophène®, 5.9 % ont reçu RCOP, 1,7 % ont 
reçu fludarabine-cyclophosphamide, 8.5 % ont reçu Chloraminophène® en monothérapie et 12.8 % sont 
restés sous surveillance.L’évolution était marquée par la rémission complète chez 31.1 % des patients, 20 % 
des patients sont toujours sous chimiothérapie et en cours d’évaluation thérapeutique et 34% des patients 
on été perdus de vue. Et malheureusement nous déplorons 4 cas de transformation en un lymphome 
agressif et 15 cas de décès, secondaires à un choc septique dans tous les cas.

Conclusion :
La leucémie lymphoide chronique est une hémopathie maligne fréquente, notre échantillon confirme le 
polymorphisme clinique et biologique. La combinaison RFC est le traitement de première ligne le plus 
largement prescrit.
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Introduction
La macroglobulinémie de Waldenstrom (MW) est une dysglobulinémie rare, représentant 1 à 2 % des 
hémopathies malignes. Elle est caractérisée par une infiltration lymphoplasmocytaire de la moelle osseuse 
et une immunoglobuline monoclonale sérique de type IgM.
Nous rapportons un cas singulier d’un Waldenstrom avec particularité cytologique.

Observation
Notre patient est de sexe masculin âgé de 55 ans, sans antécédents particuliers, admis pour un syndrome 
anémique et altération de l’état général. Des polyadénopathies sous mandibulaires étaient présentes 
cliniquement avec une splénomégalie à l’échographie abdominale. 
L’hémogramme retrouvait une bicytopénie avec une anémie à 6g/dl et une thrombopénie à 128 103/µl. 
Les paramètres biochimiques étaient comme suit : une hyperprotidémie à 110g/l, une albuminémie à 
35,2g/l, une VS accélérée, et une protéinurie négative. L’électrophorèse des protéines sériques mettait 
en évidence la présence d’un pic monoclonal gamma, et la protéinurie de Bences Jones était négative. 
Le myélogramme était riche avec une invasion lymphoplasmocytaires à 90% et 10% de plasmocytes 
dystrophiques avec des hématies en rouleaux, concluant à un myélome multiple (MM) probable. La BOM 
avec étude immunohistochimique évoquait un lymphome lymphoplasmocytaire. L’immunofixation sérique 
révélait la présence d’une IgM kappa monoclonale. Le dosage des bêta-2 microglobulines était à 2,48mg/l. 

Discussion et conclusion
Ce cas a posé un problème diagnostic, le myélogramme était en faveur d’un MM, tandis que la clinique 
et l’immunofixation étaient compatibles avec un Waldenstrom, qui a été finalement retenu comme 
diagnostic. Ces deux hémopathies malignes se développent à partir du lymphocyte B à différents stades de 
maturation. Malgré leur origines similaires, elles ont des présentations clinico-biologiques distinctes. Ainsi, 
la MW est caractérisée par une infiltatrion lymphoïde polymorphe faite d’un mélange de lymphocytes, 
lymphoplasmocytes, et moins constamment de plasmocytes mais non dystrophiques.
Notre observation souligne l’apport de l’immunofixation sérique et urinaire comme technique d’orientation 
diagnostic des gammapathies monoclonales, avec notamment le Waldenstrom.

Laboratoire de Biochimie, Centre Hospitalier Ibn Rochd, Casablanca, Maroc.
Faculté de Médecine et de Pharmacie de Casablanca, Université Hassan II.
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Introduction : 
La leucémie à tricholeucocytes est une affection rare de l’adulte qui représente environ 2 % des leucémies 
de l’adulte. Il s’agit d’un syndrome lymphoprolifératif B caractérisé par une infiltration de la rate, du foie et 
de la moelle osseuse par une cellule particulière, le tricholeucocyte, cet envahissement est responsable des 
deux manifestations , la splénomégalie et la pancytopénie. Les traitements de première ligne reposent sur 
les analogues des purines.
 
Objectif : 
Déterminer les particularités épidémiologiques, cliniques, et thérapeutiques et évolutives de la leucémie 
à tricholeucocytes.

Matériels et méthodes : 
Il s’agit d’une étude rétrospective de patients présentant une leucémie à tricholeucocytes, réalisée au 
service d’hématologie sur une période de 16 ans, s’étalant du mois de janvier 2000 au mois de décembre 
2016. Les données ont été recueillies à partir des dossiers médicaux des patients sur une fiche d’exploitation 
préétablie.

Résultats : 
Trente-deux cas ont été retenus dont 78.1% sont de sexe masculin avec un sexe ratio h/f :3,5. L’âge médian 
au moment du diagnostic était de 53ans±9.9. La tuberculose était décrite chez 21.9 % de nos malades, le 
délai médian de consultation était de 9 mois, le syndrome anémique était révélateur dans 81% des cas, 
le syndrome infectieux dans 53.1% des cas et la splénomégalie dans 75% des cas, la pancytopénie était 
présente au moment du diagnostic chez 87.5 % des cas. 
Le diagnostic avait été reposé sur la mise en évidence de tricholeucocytes sur la biopsie ostéomédullaire 
(BOM) dans 81% des cas. L’immunophénotypage sur sang périphérique a été réalisé chez 8 patients. 18 
patients soit 56.2% de nos malades ont reçu comme traitement de 1ère ligne les analogues de purine avec 
rémission complète chez 72.2% des cas, 4 patients ont été splénectomisés par faute de moyen et 2 patients 
ont été décédés. La médian de survie est de 4 ans et demi

Discussion : 
A travers cette étude, nous avons constaté une concordance globale du profil de nos patients avec les 
autres séries de la littérature. Ainsi, l’âge adulte, la prédominance masculine,
la pancytopénie. La leucémie à tricholeucocytes se manifeste en général par une splénomégalie avec une 
pancytopénie, son diagnostic repose sur l’identification morphologique des tricholeucocytes dans le sang 
périphérique compléter par une BOM et l’immunophénotypage.
Le pronostic de cette hémopathie a été transformé par les analogues des purines qui permettent dans la 
majorité des cas une espérance de vie semblable à celle de la population générale
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Introduction
La leucémie à tricholeucocytes (LTC) est un syndrome lymphoprolifératif chronique rare de type B, 
représentant 2% des leucémies. La prise en charge thérapeutique précoce permet d’obtenir une rémission 
hématologique complète avec une amélioration significative du pronostic à long terme.
L’objectif de ce travail est de rapporter notre expérience dans la prise en charge de cette affection et de 
décrire les modes de présentation de la LTC.

Matériel et méthodes
Notre étude est rétrospective portant sur les observations des patients porteurs d’une LTC sur une période 
de 04 ans allant de Janvier 2014 à Janvier 2018 colligées au CHU Ibn Sina de Rabat. 
Résultats 
Notre série compte 6 patients, de sexe masculin. L’âge moyen était de 48.5 ans (30-78 ans). Les circonstances 
de découverte étaient : une épistaxis chez un patient, des douleurs de l’hypochondre gauche chez un 
patient, un syndrome anémique chez 3 patients et une fièvre aigue chez un patient. Les signes généraux 
sont présents chez 50% des patients. L’examen clinique objectivait, une splénomégalie chez 4 patients, 
une hépatomégalie chez un malade et des adénopathies périphériques chez 3 malades. L’hémogramme 
objectivait une pancytopénie chez 5 patients et une monocytopénie chez 3 patients. Le frottis sanguin 
révèle des leucocytes chevelus chez 2 patients. L’immunophénotypage lymphocytaire, le médullogramme 
et la biopsie ostéomédullaire complétée par une étude immunohistochimique ont permis de poser le 
diagnostic de la LTC. 
Le bilan pré-thérapeutique montrait une hépatite B latente chez 1 patient (mis sous traitement préemptif par 
ténofovir un mois avant le début de la chimiothérapie). L’évaluation gériatrique standardisée réalisée chez 
le patient de 78 ans confirmait son aptitude à recevoir la Cladribine. Tous les patients ont reçu la cladribine 
à la dose de 0.14 mg/kg par voie sous cutanée pendant 5 jours. Une prophylaxie par cotrimoxazole et 
aciclovir était associée. Après 5 jours de traitement, tous nos malades ont présenté une neutropénie sévère 
nécessitant des facteurs de croissance granulocytaires. Sept épisodes de neutropénie fébrile était notés. 
La rémission complète a été obtenue dans tous les cas avec une normalisation de l’hémogramme, une 
absence de tricholeucocytes dans le sang périphérique et une disparition de syndrome tumoral. Aucun 
effet secondaire (autre que les cytopénies) n’a été attribué à la cladribine. Deux patients ont manifesté 
une allergie au cotrimoxazole, nécessitant son arrêt définitif chez un patient et son remplacement par de 
l’atovaquone. Un patient a été perdu de vue après 6 mois de suivi, les autres patients était en rémission 
avec une durée de suivi de 2 ans.

Discussion et conclusion
La cladribine a permis de révolutionner la prise en charge de la LTC. Une rémission durable est notée dans 
plus de 95% des cas. Les tissus non hématologiques ne semblent pas affectés expliquant la faible incidence 
des toxicités non hématopoïétiques de la cladribine. 
Ce premier travail, donne un aperçu sur la présentation de cette maladie mais, reste à déterminer l’évolution 
à long terme de nos patients.
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Introduction :
Les syndromes lymphoprolifératifs représentent un groupe relativement hétérogène d’hémopathies 
malignes intéressant les cellules matures des lignées lymphoïdes B, T et autres lignées apparentées comme 
les cellules NK. Parmi ces hémopathies, la plus fréquente est la leucémie lymphoïde chronique (LLC), qui 
peut poser dans ses formes atypiques des problèmes de diagnostic différentiel avec les autres syndromes. 
La cytométrie en flux (CMF) permet une évaluation précise des sous-populations cellulaires, même lorsque 
celles-ci sont faiblement représentées. Elle constitue ainsi une étape essentielle dans le diagnostic et le 
suivi de la majorité des hémopathies malignes.
L’objectif de notre étude est de décrire l’intérêt de l’immunophénotypage dans le diagnostic des différents 
types de syndromes lymphoprolifératifs et d’évaluer leur incidence.

Matériels et méthodes :
Il s’agit d’une étude descriptive s’étalant sur 3 ans (1 Janvier 2016 - 10 Septembre 2018), réalisée au 
laboratoire d’hématologie du CHU Ibn Rochd de Casablanca.

Résultats :
Nous avons trouvés 76 cas, on a noté une prédominance masculine avec 49 hommes (64,47%) et 27 femmes 
(35,52%), l’âge médian était de 61 ans (38-63 ans). L’étude du profil immunophénotypique a révélé la 
présence de 38 cas de leucémie lymphoïde chronique, 16 cas de lymphome zone marginale, 7 cas de 
lymphome de manteau, 4 LNH de manteau, 4 cas de leucémie à tricholeucocytes, 3 cas de lymphome 
folliculaire, 2 cas de lymphome villeux, 1 cas de lymphome de Burkitt, 1 cas de LNH B à grandes cellules.

Conclusion :
La caractérisation des syndromes lymphoprolifératifs, est basée essentiellement sur l’étude de la 
morphologie cellulaire au niveau du sang et de la moelle osseuse, associée à celle des marqueurs 
immunologiques.
L’immunophénotypage de la population cellulaire pathologique constitue un outil diagnostique 
indispensable à l’identification des syndromes lymphoprolifératifs. Il permet de préciser la lignée cellulaire 
de la prolifération (myéloïde ou lymphoïde) ainsi que son degré de différenciation. 
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Introduction : 
La localisation laryngée dans les lymphomes non hodgkiniens est très rare, représentant moins de 1 % des 
tumeurs laryngées. Moins de 100 cas ont été rapportés dans la littérature, dont un seul a notre connaissance- 
de lymphome du manteau primitif du larynx. Nous rapportons le cas d’une patiente admise initialement aux 
urgences pour une dyspnée laryngée dont l’exploration radiologique et anatomopathologique revient en 
faveur d’un lymphome du manteau avec localisation laryngée.

Observation :
 Il s’agit d’une patiente âgée de 43 ans, qui présentait 02 mois avant son hospitalisation des adénopathies 
cervicale bilatérales et une dyspnée d’aggravation progressive évoluant vers une bradypnée inspiratoire. 
La patiente a été ainsi admise au service des urgences ou une trachéotomie a été réalisée. Des biopsies 
ganglionnaire et laryngée ont été réalisées dont l’étude anatomo-pathologique est revenue en faveur d’un 
lymphome du manteau blastoide pour l’adénopathie cervicale et de remaniements inflammatoires non 
spécifique pour la biopsie laryngée.
La patiente n’a pas d’antécédents pathologiques particuliers, elle a un oncle suivi pour une hémopathie 
maligne. Elle rapporte des signes généraux type amaigrissement non chiffré et des sueurs nocturnes, 
ECOG :2 .L’examen clinique a objectivé un syndrome tumoral fait d’adénopathies cervicales bilatérales. 
Elle avait à l’admission une hyperleucocytose à 11300 /mm3, LDH : 779, Le reste du bilan biologique était 
normal. Le TEP-Scan au 18-FDG était en faveur d’atteintes ganglionnaires sus et sous diaphragmatiques 
avec un hyper métabolisme laryngé, la biopsie osteo-médullaire était négatif. la patiente à été ainsi classée 
selon la classification d´Ann Arbor et le score pronostic MIPI comme lymphome du manteau stade IVB MIPI 
7. La biopsie laryngée n’a pas été refaite compte tenu de l’agressivité du geste et du non impact de son 
résultat sur la prise en charge ultérieure de notre patiente. La patiente reçoit une immuno-chimiothèrapie : 4 
cycles R-DHAOx (Rituximab , Aracytine a haute doses, oxaliplatin, et la dexamethasone), à l’issue desquelles 
elle est en rémission métabolique complète. Ce traitement sera consolidé par une autogreffe de cellules 
souches hématopoïétiques suivie d’un entretien par Rituximab.

 Conclusion :
Le lymphome du manteau est un lymphome non hodgkinien de mauvais pronostic dont la localisation 
laryngée est exceptionnelle. Il peut se présenté dans un tableau de dyspnée laryngée, le diagnostic est 
surtout histologique d’où l’intérêt de biopsie profondes.

1. Service d’hématologie Clinique, Hôpital Militaire d’Instruction Mohammed V, Rabat, Maroc.
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Background :
Treatment of indolent B lymphoma is based on association of chemotherapy with monoclonal anti 
body CD20 the rituximab, producing a good response. Paradoxically, we have observed an important 
complication of viscosity syndrom following initiation of rituximab therapy to a patient with secreting B 
lymphoma, especially in Waldenstrom Macroglobulinemia (WM).
We report the observation of one patient with WM, complicated with pulmonary edema during the initiation 
of treatment. This event is underestimated, so the aim of this description is to recognize the IgM Flare 
after treatment with rituximab at an early stage. Careful clinical and laboratory monitoring is warranted, 
particularly if the patient has a lymphoma with high lg levels.

Case presentation :
A 74 year old man presented edema of the lower limbs, bone pain and anemic syndrom of 3 weeks 
duration. Clinical examination was normal, but the biological exam showed leukocytosis with increased 
lymphocyte count at 7300/ml, anemia at 8 g/dl and platelet count was within the normal range. Peripheral 
blood smear was suggestive of lymphoproliferative disorder. Serum immunoglobulin M (IgM) was 
elevated with monoclonal peak at immunoelectrophoresis. Confirmation of diagnosis was based on blood 
immunophenotyping completed by cytogenetic study and bone marrow biopsy. The results concluded to a 
small B cell lymphoma with WM phenotype.
The patient was treated by rituximab with chlorambucil and prednisone, one hour after receiving dose test 
100 mg of rituximab, he presented clinical manifestations of hyperviscosity with pulmonary edema and high 
blood pressure.
The decision of stopping rituximab was made after the occurrence of the same manifestations during the 
second cure. During the crisis, the patient received symptomatic treatment with oxygenation, high dose of 
corticoids and diuretics without resorting to plasmapheresis.
We completed treatment of our patient with six cures of chlorambucil and corticoids, with good evolution 
and normalization of lymphocyte count as well as IgM levels.

Discussion :
WM is an indolent B-cell disorder characterized by the presence of lymphoplasmacytic infiltrates in bone 
marrow and the presence of the monoclonal protein IgM in serum. Initiating treatment with rituximab 
causes a IgM flare responsible of hyperviscosity inducing many clinical complications such as peripheral 
neuropathy, hemorrhagic syndrome and rarely cardiopulmonary disorders as demonstrated in our patient. 
These symptoms may aggravate the morbi-mortality, therefore recognizing these symptoms is a major step 
in predicting catastrophic complications.

Conclusion :
The IgM flare phenomenon is a serious complication, the objective of this presentation was to prompt 
physicians to always be aware of this manifestation after initiating the treatment with Rituximab in B cell 
lymphomas.

N. Belmoufid, M. Ahnach, N. Bouanani, S. Daghri.
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Introduction:
To date little data exist about treatment of hematologic malignancies in patients with end-stage renal disease 
(ESRD). While administration of immunochemotherapy comprising the CD20-antibody rituximab is a well-
established treatment strategy in patients with normal renal function, little information on safety and efficacy 
is available in the setting of ESRD. Here we describe for the first time a hemodialysis patient suffering from 
Waldenström’s macroglobulinemia (WM) who was treated with RCD (Rituximab, cyclophosphamide, and 
Dexamethasone). We observed no major adverse events. Thus, administration of RCD may be considered 
as a safe therapeutic option in this setting.

Case Presentation:
We describe a case of MW presenting with end-stage renal disease (ESRD). A 72-year-old man without 
comorbibities was referred to our hospital for bone pain, anuria, and anemic syndrome. The biological 
exam showed anemia at 8 g/dl and platelet and leucocytes normal, renal function (creatinine at 60mg/L), 
electrophoresis revealed a monoclonal component in the gamma region, which was classified as an IgM k, 
bone marrow histology revealing lymphoplasmacytic lymphoma (WM). The patient received hemodialysis 
three times a week and he was treated with cyclophosphamide, dexamethasone, and rituximab 375 mg/
m2 intravenously. The treatment was given on a day without hemodialysis, and hemodialysis was performed 
about 24 hours after the administration of chemotherapy. The RCD protocol was repeated every 3 weeks 
without any side effects

Discussion:
Waldenström macroglobulinaemia (WM) is a B-cell lymphoproliferative disorder characterized by bone 
marrow infiltration by a lymphoplasmacytic lymphoma and a serum immunoglobulin M paraprotein. 
Lymphadenopathy and/or hepatosplenomegaly occur in up to 20% of patients at initial presentation. Renal 
complications occur rather rarely compared to multiple myeloma. A pharmacokinetic study of rituximab 
in a hemodialysis patient with lymphoma showed that dosage adjustment of rituximab was not necessary 
because hemodialysis did not reduce the serum level of rituximab and rituximab was not detectable in the 
dialysate fluid, cyclophosphamide is removed by hemodialysis, therefore, it should be administered after 
hemodialysis where possible.

Conclusion:
In conclusion, based on the experience of one case presented here, immunochemotherapy with RCD may 
be considered as safe therapeutic option for WM even in patients with ESRD, therefore, further studies of 
immunochemotherapy for hemodialysis patients with B-non Hodgkin lymphoma are warranted.

N. Bouanani, M. Ahnache, N. Belmoufid, S. Daghri,

P58. TOLERABILITY OF RITUXIMAB-CONTAINING IMMUNOCHEMOTHERAPY IN 
PATIENTS WITH WALDENSTRÖM’S MACROGLOBULINEMIA RECEIVING HEMODIALYSIS



89XVème Congrès National d’Hématologie / 11, 12,13 et 14 Octobre 2018

Introduction :
Récemment, le rôle de l’infection chronique par le virus de l’hépatite B (VHB) dans la pathogenèse des 
lymphomes à cellules B prend plus d’intérêt. Nous rapportons un cas de rémission du LZMS chez un 
patient qui a reçu un traitement pour l’hépatite viral chronique B et une splénectomie. Nous mettons aussi 
le point sur cette association décrite dans la littérature et son rôle causale possible, ainsi que les choix 
thérapeutiques disponibles.

Présentation du cas : 
Un patient de 61 ans, hypertendu depuis 06ans sous antihypertenseur, tabagique chronique sevré, nous 
était adressé à la consultation d’hématologie clinique de l’hôpital militaire de rabat pour l’exploration 
d’une hyperlymphocytose à 41 600/mm³ découverte fortuitement. Le patient nous a rapporté une 
hyperlaymphocyose ancienne à 10 600/mm³ en 2012 non exploré, avec une notion de fièvre et de sueurs 
nocturnes sans amaigrissement ni aggravation de l’état général. Notre examen clinique une splénomégalie 
à 13 cm du rebord costal en absence d’adénopathies périphériques, en absence d’un syndrome anémique 
ou infectieux. Une numération formule sanguine avec frottis sanguin objectivaient une hyperlymphocytose 
a 53723/mm³ faite en majorité de petits lymphocytes matures parfois nucléolés avec 15% de lymphocytes 
villeux .L’Immunophénotypage lymphocytaire sur sang périphérique a mis en évidence une population 
lymphoïde B monotypique avec un score Matutes à 0/5. Une TDM cervico-thoraco-abdomino-pelvienne 
a objectivé une splénomégalie homogène de 24 cm en absence d’adénopathies. Le diagnostic d’un 
lymphome de la zone marginale splénique a été ainsi retenu. La biopsie ostéo-médullaire a montré un 
envahissement médullaire à petites cellules, compatible avec un lymphome de la zone marginale. Dans 
le cadre du bilan pré-thérapeutique la sérologie du virus de l’HVB est revenue positive, le taux des 
transaminases était normal et la recherche d’ADN du VHB est revenu également positif avec une charge 
virale a 2,18 log ce qui est en faveur d’un portage inactif du VHB . Le patient reçoit l’Entecavir à dose de 
0,5mg/j. A 03 mois du diagnostic le patient a rapporté une douleur aigue de l’hypochondre gauche dont 
l’exploration par TDM abdominale a révélée un infarctus splénique avec une hyperlymphocytose a 94 100/
mm³. La patient est splénéctomisé. L’étude anatomopathologique de la rate a montré un profil histologique 
et immunohistochimique en faveur d’un LZMS. Le patient a été perdu de vue après splénectomie. Il n’a pas 
reçu d’injection de Rituximab. il s’est présenté à 03 mois puis à 06 mois de la splénectomie avec un bilan en 
faveur d’une amélioration de la lymphocytose passant de 57070/mm³ à 6455/mm³, une négativation de la 
charge virale pour l’HVB. A 10 mois après la splénectomie le patient est en rémission complète. 

Conclusion :
Ce cas souligne l’importance de dépistage d’une hépatite virale B chez les patients diagnostiqués pour un 
lymphome de la zone marginale splénique, et rejoint l’hypothèse que le virus de l’HVB pourrait être aussi 
un agent causal comme le virus de l’HVC.
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Introduction :
L’envahissement du système nerveux central (SNC) au cours du lymphome du manteau reste un événement 
relativement rare, il survient chez 4,1%. Nous présentons le cas d’un patient suivi pour lymphome du 
manteau qui a présenté une paralysie multiple des nerfs crâniens en rapport avec un envahissement de son 
système nerveux central (SNC) tout en discutant les choix thérapeutiques présumés idéales.

Observation :
Il s’agit d’un patient âgé de 62 ans, suivi depuis janvier 2018 pour un lymphome de manteau classique, 
stade IVB avec une atteinte pulmonaire, MIPI à 6 . La décision thérapeutique était la suivante: 3 cycles 
de R-CHOP tous les 21 jours, puis réévaluation pour la collecte de cellules souches hématopoïétiques, 
3 cycles de R-DHAOx puis autogreffe de CSH. Quelques jours après le 3ème cycle, notre patient s’est 
plaint de céphalées inhabituelles sans vomissements ni fièvre, d’une diplopie d’installation aiguë, d’un 
ptosis gauche, d’une déviation faciale gauche, d’une dysphagie. À l’examen neurologique, le patient était 
conscient, orienté dans le temps et l’espace, on objective des paralysies des nerfs crâniens oculomotrices 
III,IV,VI bilatérales, une paralysie du cinquième et septième nerf crânien gauche et celle du neuvième, 
dixième et onzième nerfs crânien des deux côtés, sans signes méningés. La tomodensitométrie (TDM) et 
l’imagerie par résonance magnétique (IRM) du cerveau ont montré une sinusite sphénoïdale bilatérale, 
cependant, l’analyse cytologique du liquide céphalo-rachidien a révélée la présence de 1200 cellules 
mononuclées/mm3 dont 98% lymphocytaire . L’immunophénotypage du LCR a objectivée la présence 
de cellules du manteau .La numération sanguine périphérique et les tests de biochimie étaient normaux. 
En raison du manque d’ibrutinib qui devient une approche thérapeutique ciblée prometteuse pour le 
lymphome du manteau avec atteinte du système nerveux central. Le traitement s’est basé initialement 
sur des PL thérapeutiques puis sur l’alternance du méthotrexate à haute dose avec de l’Aracytine à haute 
dose. L’évolution a été marquée par une amélioration de la symptomatologie neurologique. Le patient a 
progressé sur le plan tumoral par la suite entrainant son décès. 

Conclusion : 
Bien que l’atteinte des nerfs crâniens reste rare dans le lymphome du manteau, les médecins devraient 
rester vigilent devant toute présentation neurologique à fin de poser un diagnostic précoce et démarrer 
une thérapie adéquate, une thérapie initiale doit comporter de l’aracytine haute dose. Il est impératif 
d’améliorer l’accès à l’Ibrutinib au Maroc, tant bien pour les rechutes que pour les localisations du SNC 
du LCM.
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Introduction : 
La leucémie à plasmocytes (LAP) est une hémopathie maligne extrêmement rare, de pronostic péjoratif. 
Elle est définie par la présence dans le sang circulant d’un nombre de plasmocytes supérieur à 2 giga/L 
ou supérieur à 20% des leucocytes. La présentation clinique de la LAP, ses caractéristiques biologiques et 
cytologiques seront rappelées à travers cette observation.

Observation :
Il s’agit d’un patient de 55 ans, connu ayant un myélome multiple(MM), admis pour douleurs osseuses et 
altération de l’état général. La numération formule sanguine a mis en évidence une hyperleucocytose à 
20G/L, une anémie normochrome normocytaire arégénérative (Hb : 9g/dl), et une thrombopénie à 110G/L. 
L’étude cytologique sur le frottis sanguin a montré un taux de plasmocytes à 24%, avec présence des 
hématies en rouleaux. 
Au myélogramme , la moelle osseuse était envahie à 60% par des plasmocytes majoritairement 
dystrophiques (cytoplasme flammé, cytoplasme vacuolé, noyau binucléé..). La vitesse de sédimentation 
était de 87mm/1heure. 
Les autres paramètres biologiques ont révélé une hyperprotéinémie à 120g/l, LDH à 1894UI/L, une 
insuffisance rénale aigue à diurèse conservée (Créatinémie à 143 mg/l), une hypercalcémie corrigée à 
120 mg/l et une légère augmentation de la phosphorémie à 63mg/l. L’électrophorèse des protéines et 
l’immunofixation ont objectivé une gammapathie monoclonale à 69,2 g/l (Ig G lambda). Le patient est 
décédé dans les 70h suivant son admission.

Discussion :
La LAP ne concerne que 2-4% des patients atteints de myélome multiple, et 0,9% de toutes les leucémies 
aigues. Du point de vue cytologique, les plasmocytes sont classiquement bien différenciés. Chez notre 
patient, ils étaient au contraire dystrophiques. L’hypercalcémie, l’insuffisance rénale sont fréquentes , et 
sur le plan hématologique, la fréquence ainsi que la gravité de l’anémie et de la thrombopénie paraissent 
plus importantes dans la LAP que dans le MM , et notre observation en fait partie. En ce qui concerne les 
immunoglobulines monoclonales, les formes à Ig G sont plus fréquentes que chez les patients atteints de 
MM. 

Conclusion : 
La LAP est une pathologie très grave mais heureusement extrêmement rare. Le diagnostic est simple se 
basant sur la découverte des plasmocytes circulants sur le frottis sanguin par un biologiste averti.
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Introduction:
Le myélome multiple est une pathologie du sujet âgé avec un âge moyen de diagnostic entre 65 à 68 ans, 
rarement retrouvée avant l’âge de 45 ans. L’introduction de nouveaux protocoles thérapeutiques a amélioré 
le pronostic de cette maladie, longtemps considérée incurable. Plusieurs études ont porté sur l’impact de 
l’âge sur le pronostic du myélome multiple et sur l’étude des facteurs pronostiques selon les groupes d’âge. 
Le but de cette étude est de comparer le profil du myélome multiple sur le plan clinique, paraclinique et 
thérapeutique chez le sujet de moins 45 ans versus plus de 45 ans. 

Patients et méthode :
Il s’agit d’une étude comparative rétrospective sur 5 ans [2012-2018] ayant inclus 111 dossiers de patients 
suivis pour myélome multiple. Nous avons réalisé une étude comparative sur le plan clinique, paraclinique 
ainsi que la réponse thérapeutique et évolutivité entre (G1) le groupe de patients âgés de moins de 45 ans 
(n=11) et (G2) le groupe de patients âgés de plus de 45 ans (n=116) 

Résultats :
L’âge moyen des patients était de 60 ± 11 ans [27-85 ans]. Le sex-ratio était respectivement de 2.66 et 
1.18 chez G1 et G2 (p=0.15). La comparaison du délai moyen de consultation n’a pas révélé de différence 
significative entre les patients jeunes et les patients âgés (p=0.76). Les douleurs osseuses inflammatoire 
était le motif de consultation le plus fréquent présent chez 91% des sujets G1 et 87% des sujets G2 (p=0.58). 
Un syndrome anémique était associé chez 45% des patients du G1 et 54% des patients du G2 (p=0.24). 
L’insuffisance rénale inaugurale a été découverte chez 27% des sujets G1 contre 29% des sujets G2 (p=0.71). 
Il n’y avait pas de différence significative entre les deux groupes concernant la numération de la formule 
sanguine, le bilan phosphocalcique et le syndrome inflammatoire biologique. Les complications infectieuses 
étaient aussi fréquentes dans les 2 groupes (p=0.63). Les patients G1 avait plus souvent une protéinurie 
de Bence-Jones positive (45% contre 27%) (p=0.11). Le pourcentage moyen de l’infiltration plasmocytaire 
médullaire était comparable chez le G1 et G2 (p=0.66). En ce qui concerne la classification de Salmon et 
Durie, 91% des patients était classé stade III respectivement dans les 2 groupes (p=0.78). Selon le score 
pronostique international (ISS): 45% du G1 ont été classés au stade III contre 59% des patients du G2 
(p=0.66). 
Sur le plan thérapeutique, tous les patients de notre série ont reçu une chimiothérapie en première 
intention. Une réponse favorable au traitement a été recensé chez 27% du G1 contre 11% du G2 (p=0.015). 
La survie moyenne était de 35 mois chez G1 contre 32 mois chez G2 (p=0.73). Enfin 27% des patients du G1 
ont présenté un myélome réfractaire au traitement contre 10% du G2 (p=0.012).

Conclusion : 
Le myélome multiple est une hémopathie courante dont l’incidence augmente avec l’âge. Le myélome du 
sujet jeune de moins de 45 ans présente les mêmes caractéristiques cliniques et biologiques que celui du 
sujet plus âgé. Les sujets du groupe G1 ont mieux répondu au traitement de première intention avec une 
survie globale légèrement supérieure. Néanmoins, l’incidence significativement élevée chez les patients 
jeunes de maladie réfractaire impose la découverte de nouveaux traitements plus adaptés.
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Introduction : 
Le POEMS syndrome est une affection systémique multi-viscérale rare associant une polyneuropathie 
(P), une organomégalie (O), une endocrinopathie (E), une gammapathie monoclonale (M) et des lésions 
cutanées (S).

Observation : 
Nous rapportons le cas d’une patiente âgée de 58 ans, diabétique et hypertendue sous traitement, 
thyroïdectomisée, qui a présenté depuis décembre 2016 une aggravation progressive de sa douleur 
neuropathique des membres inférieurs. L’évolution s’était marquée par une ischémie aiguë des membres 
inférieures secondaire à occlusion aortique et iliaque bilatérale ayant nécessité pontage aorto-bi-iliaque. 
Cliniquement, elle avait un score OMS/PS côté à 4, présentait une neuropathie périphérique des membres 
inférieurs grade 4, une légère marche ataxique sans Romberg ni déficit moteur, avec une abolition des 
ROT du membre inférieur gauche. Des lésions cutanées faite de placards d’hyperpigmentation cutanées 
et d’angiomes gloméruloïdes siégeant au thorax et aux membres supérieurs ont été retrouvé et l’examen 
spléno-ganglionnaire a révélé une hépato-splénomégalie modérée. L’Electroneuromyogramme objectivait 
une polyneuropathie démyélinisante sensitivo-motrice avec une aggravation nette en quelques mois. 
L’électrophorèse des protéines plasmatiques avec immunofixation a mis en évidence un discret pic 
monoclonal à IgA Lambda. Le dosage des chaînes légères libres sériques (FLC), la protéinurie de 24 heures 
et l’immunofixation des protéines urinaires étaient sans anomalies. Au médullogramme, une plasmocytose 
à 10% était présente. Le dosage du VEGF était élevé à 4918 pg/mL. La créatininémie était élevée à 18.4 
mg/l (CrCl MDRD à 85 mL/min/m²) et le dosage de a vitamine B12 était modérément bas (145 pmol/l). 
Une thrombocytose à 575000 E/mm3 était initialement présente. Les radiographies ne montraient pas 
d’anomalies osseuses focalisées. Le TEP-scanner a mis en évidence une discrète hépato-splénomégalie 
sans foyers osseux hypermétaboliques. La patiente a reçu 3 cycles de Lenalidomide-Dexamethasone. 
La réévaluation à l’issu retrouve une disparition des lésions cutanée et de l’hépato-splénomégalie, une 
régression de la neuropathique (passant du grade 5 au grade 4 selon l’ONLS), une amélioration de la 
fonction rénale (créatininémie à 7.9 mg/l) et une baisse du VEGF à 360pg/ml. N’étant pas éligible à une 
autogreffe, il a été décidé de poursuivre le même régime thérapeutique avec une réévaluation à 8 cycles.

Conclusion : 
Le POEMS syndrome est syndrome paranéoplasique grave pouvant engager le pronostic fonctionnel et 
vital par le retentissement rénal, neurologique qu’il entraîne. L’association Lenalidomide-dexamethasone 
semble montrer le meilleur bénéfice-risque. De nouvelles associations thérapeutiques telles que le 
Lenalidomid-Daratumumab (anti-CD38) sont en cours de développement. 
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Introduction :
Les atteintes extra médullaires sont rares au cours les myélomes multiples, seulement 3 à 5% des patients 
les développent.
On décrit notre expérience avec un patient atteint de myélome multiple en progression sous chimiothérapie, 
avec infiltration du nerf optique.

Résumé :
Patient de 67 ans, ayant comme antécédent un glaucome de l’œil gauche. Il est suivi depuis Janvier 2018, 
pour un myélome multiple à IgA Kappa, symptomatique sur l’atteinte osseuse, rénale, l’hypercalcémie, 
et l’anémie , avec un ISS à 3.Le bilan initial a mis en évidence un pic à l’électrophorèse des protéines à 
50,6g/l, un envahissement médullaire à 22% de plasmocytes, et 2% de plasmocytes circulants sur le sang 
périphérie. La FISH n’a pas montré d’anomalie de mauvais pronostic, notamment absence de t(4,14), 
t(14,16) et del17p. Il a était mis sous chimiothérapie Cyclophosphamide, thalidomide et dexamethasone, 
associée auxbiphosphonates mensuelles, le bilan de réévalutionbiologique à l’issu était en faveur d’une très 
bonne réponse partielle (TBRP).
L’évolution a était marquée à J1 de la 4ème cure, d’une baisse brutale de l’acuité visuelle, avec exophtalmie 
bilatérale grade 4, sans céphalées, ni trouble sensitivo-moteurs de la face.Par ailleurs le patient rapporte 
l’apparition, de nodules sous cutanés au niveau du tronc, et de l’abdomen dont la biopsie est revenue en 
faveur deplasmocytomes. Sur le plan biologique il était toujours en TBRP.Une TDM puis une IRM cérébrale 
ont révélé une formation tissulaire, intra orbitaire bilatérale, infiltrant le nerf optique, plus épaissie à droite, 
et évoquant une localisation secondaire du myélome.Il a était mis sous PAD (Bortezomib, Doxorubicine, 
dexamethasone), avec une radiothérapie sur les deux orbites de 3 Grey x 10 pendant 14 jours, à l’issue 
de la 3ème cure l’exophtalmie avait totalement régressée. A la 4ème cure le patient, toujours en TBRP 
biochimique, se présente en progression tumorale, avecaugmentation de la taille des nodules sous cutanés 
et aggravation des douleurs osseuses. Actuellement le patient est sous traitement de rattrapage par 
Lenalidomide et dexamethasone.

Conclusion :
L’infiltration du nerf optique par les cellules myélomateuses est très rare, elle a était rapportée chez moins 
de 20 patients dans la littérature, elle semble être de mauvais pronostic, et la prise en charge n’est pas 
encore codifiée.
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Introduction : 
Le myélome multiple à IgD est une entité rare (1à 3% des myélomes multiples), caractérisé par sa progression 
rapide, sévérité clinique et son mauvais pronostic

Observation : 
Nous rapportons le cas d’un patient âgé de 74 ans qui présente depuis 2 mois des douleurs scapulaires 
gauches mixtes rebelles au traitement antalgique. L’examen clinique a retrouvé un patient ayant un PS à 
1, présentant une masse pariétale sous-scapulaire gauche englobant l’arc postérieur de la côte gauche, 
étendue sur 80 mm de grand axe. Le reste de l’examen retrouvait des douleurs à la palpation des épineuses 
lombaires, sans symptomatologie clinique faisant évoquer une amylose.
L’IRM de la paroi thoracique, du rachis dorsolombaire et du bassin a retrouvé un volumineux processus au 
dépend de la paroi thoracique postéro-latérale gauche, de 70mmx53mm de grand axe, lysant la côte et 
détruisant les tissus mou en regard dont la biopsie était en faveur d’une prolifération densément cellulaire 
à différenciation plasmocytaire (CD138+et chaînes Lambda). On retrouvait également une infiltration 
myélomatose diffuse du squelette avec un début de tassement de L3 et L5.
Au médullogramme, une plasmocytose à 60% était présente. La FISH ne montrait pas de t(4,14), de 
délétion 17p ou d’amplification du bras long du chromosome 1. Une anémie normochrome normocytaire 
arégénérative à 10 était présente, ainsi qu’une hypercalcémie sans retentissements (calcémie corrigée à115 
mg/l) et une atteinte rénale (créatininémie à 35.7 mg/l DFG MDRD à 17.89 ml/min/1.73m²). L’électrophorèse 
des protéines plasmatiques avec immunofixation des protéines sériques a montré un pic monoclonal de 
type IgD avec deux bandes de chaînes légères libres type Lambda. L’immunophénotypage médullaire par 
cytométrie en flux à la recherche de clones plasmocytaires n’a pas été fait initialement. La recherche des 
chaînes légères libres sériques (FLC) était positive avec un ratio anormal (λ à 256.50 mg/l, κ à 20.30 mg/l, 
rapport λ/κ=0.07). La protéinurie de 24 heures avec immunofixation des protéines urinaires montrait un 
profil en faveur d’une atteinte mixte avec présence d’une protéinurie de Bence Jones de type Lambda. Le 
R-ISS était à II. Le patient a reçu 8 cycles CTD de 28 jours. La réévaluation était en faveur d’une rémission 
complète.

Conclusion :
Le myélome multiple à IgD λ est une forme sévère du myélome de part ses localisations extramédullaires 
fréquentes, son atteinte rénale sévère et l’amylose qui l’entraîne. La réponse au traitement est similaire 
à celle des patients atteints de myélome multiple à isotypes différents, cependant la survie reste encore 
faible.

Service d’hématologie clinique HMIMV de Rabat

S.Ahchouch, H. Rabii, N. Benlachguer, A. Hammani, EM. Mahtat, S.Jennane, H.EL Maaroufi, K.Doghmi,
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Introduction :
Les syndromes myélodysplasiques (SMD) sont des hémopathies clonales acquises de la cellule souche 
hématopoïétique médullaire, avec prolifération excessive de progéniteurs myéloïdes qui se différencient 
de manière anormale. Dans les SMD on retrouve majoritairement de monosomies, de délétions et de 
trisomies. La cytogénétique a une valeur pronostique dans les SMD. A travers ce travail nous partageons 
notre expérience dans la cherche des anomalies chromosomiques au cours des SMD et définir les anomalies 
retrouvées.

Matériels et Méthodes :
Etude rétrospective portant 34 patients présentant les SMD chez qui nous avions réalisé un caryotype 
médullaire ou une FISH en cas d’échec du caryotype. La FSH es réalisée à la recherche de délétion sur les 
chromosomes 5 et 7. Les patients dont le prélèvement était inexploitable ont été exclus (quantité de sang 
insuffisante).

Résultat :
Après les analyses cytogénétiques 11 patients présentaient au moins une anomalie chromosomique 
soit 32%. Parmi ces anomalies on retrouve une monosomie 7, une monosomie 13, une monosomie X en 
mosaïque, une perte de Yen mosaïque, une translocation 9 ,22 en mosaïque, une translocation rob (13,15), 
une monosomie 18 en mosaïque, un caryotype avec der 12, der 5, un i(x)(p). 58% des patients étaient des 
hommes.

Discussion :
Excepté la trisomie 8, les anomalies les plus fréquentes sont des pertes de matériel chromosomique : la 
délétion 5q et la monosomie 7 totale ou partielle, moins souvent les délétions 20q, 11q, 12p et la perte de 
l’Y. Les translocations réciproques sont rares : plusieurs translocations sont récurrentes comme les t(3,3)
(q26,q21), t(3,21)(q26,q22) et la t(5,12)(q31,p12). 

Conclusion :
Le caryotype médullaire est aujourd’hui l’examen de référence pour la prise en charge des patients atteints 
de SMD. La technique FISH devrait être réalisée, selon les recommandations de la SFH et du GFM, en cas 
d’échec de la cytogénétique conventionnelle ou en cas de normalité du caryotype médullaire.

*Unité de génétique médicale et oncogénétique CHU HASSAN II Fès
**service de médecine interne CHU HASSAN II Fès
*** Faculté de médecine et pharmacie de Fès

M. Diop*, K. Oussama*, M. Ahakoud*, I. Otmani*, S. Thranit*, L. Quebibo*, S. Rabui**, K. Ouldim***, 
L. Bouguenouch***
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Les syndromes myélodysplasiques (SDM) représentent un groupe hétérogène d’hémopathies caractérisées 
par une hétérogénéité clinique et biologique. Elles traduisent une atteinte clonale de la cellule souche 
hématopoïétique s’exprimant par une hématopoïèse inefficace et un risque augmenté de transformation 
en leucémie aiguë. 
L’identification de groupes de syndromes myélodysplasiques ayant des caractéristiques cliniques, 
biologiques et pronostiques communes a été l’objectif des classifications qui se sont succédé dans le but 
d’élaborer des classifications de plus en plus performantes.

Nous rapportons un cas inhabituel de syndrome myélodysplasique avec une discordance cytogénétique. 

Notre patient est un homme de 40 ans, qui nous a été adressé dans un tableau d’insuffisance médullaire 
complet avec un syndrome tumoral et infiltratif. L’hémogramme retrouvait une pancytopénie profonde 
et le bilan d’hémostase était correct. Le myélogramme (richesse ++) était fait de 48% de promyélocytes 
et 6% de blastes, avec la présence des signes de dysgranulopoïèse, concluant à une leucémie aigue 
myéloïde à promyélocytes. La biopsie ostéo-médullaire était en faveur d’un syndrome myélodysplasique 
ou une leucémie myélomonocytaire. L’immunophénotypage révélait la présence de 5,4% de myéloblastes 
HLADR+ et CD34-, avec 56% de la lignée granuleuse HLADR-, CD34-, CD117-, CD33+, CD13+, CD64+, 
MPO+, CD10+ confirmant leur nature promyélocytaire, et 12% de la lignée monocytaire CD64+, CD14+. Le 
caryotype n’a pas décelé de t(15,17), et la biologie moléculaire à la recherche du transcrit PML-RARA était 
négative. Une analyse par FISH a retrouvé une mutation de la protéine P53 et une monosomie 17.

Les résultats étaient discordants : le myélogramme et l’immunophénotypage étaient compatibles 
avec une leucémie promyélocytaire (LAM3), tandis que la cytogénétique était en faveur d’un syndrome 
myélodysplasique. Ce cas a posé un problème diagnostic, et nous avons finalement retenu sur la base de 
la cytogénétique le diagnostic de SMD.

Plus de 70% des SMD avec délétions 17p et pseudo-Pelger présentent une mutation d’un allèle p53, gène 
suppresseur de tumeur localisée en 17p13.1. Plusieurs études ont montré que certaine mutation telle que la 
P53 qui contribue aux phénomènes apoptotiques sont présentes chez une minorité de patients , et rendent 
par ailleurs le pronostic défavorable.

L’étude de ce cas souligne la complexité diagnostique devant les dysplasies à cytologie inhabituelles 
et le rôle majeur de l’étude cytogénétique comme méthode de référence pour détecter des anomalies 
spécifiques dans les cas de SMD non conventionnelles.

*Laboratoire d’hématologie CHU Ibn Rochd Casablanca

M. Zinoune*, S. Jaddaoui*, H. Mghinia*, B. Oukkache*
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Introduction et Objectif : 
Les syndromes myélodysplasiques (SMD) sont des hémopathies clonales qui touchent les cellules 
souches hématopoïétiques. Le risque évolutif est lié à l’aggravation des cytopénies périphériques et la 
transformation en leucémie aigue. Le mécanisme de survenue d’une myélodysplasie reste encore mal 
connu mais cette dernière est soit primitive ou secondaire. Les nouvelles données physiopathologiques 
font intervenir des mécanismes immunologiques et la partie visible de ces perturbations, est représentée 
par l’association aux SMD de manifestations immunes et de maladies à composante dysimmunitaire. La 
spondylarthrite ankylosante (SPA) est une pathologie rhumatismale du sujet jeune dont le traitement use 
entre autre de la sulfazaline. Ainsi nous rapportons l’observation d’un patient suivi pour un SPA ayant reçu 
de la sulfazaline et développé un SMD et profitons pour faire une revue de la littérature vue son évolution 
après un traitement par azacytidine. 

Observation : 
Il s’agit d’un patient de sexe masculin, âgé de 30ans, suivi depuis 15ans pour une SPA traitée par une 
corticothérapie, des AINS de façon intermittente et la prise de sulfazaline pendant 1an. Sa symptomatologie 
remonterait en Juin 2016 par l’apparition d’un syndrome anémique et hémorragique. L’examen clinique 
retrouvait en dehors de la pâleur, un patient algique avec un score d’EVA à 7/10, une boiterie avec raideur 
rachidienne cervicale et lombaire et une franche limitation des mouvements articulaires. Le bilan biologique 
retrouvait une pancytopénie avec un taux d’hémoglobine à 5,3g/dl, une neutropénie à 1050/mm3 et une 
thrombopénie à 40000/mm3. Une vitesse de sédimentation à 45. Un myélogramme qui retrouve une 
hyperplasie de la lignée érythroblastique d’aspect mégaloblastoide. Les dosages vitaminiques (B9 et 
B12) sont normaux. Le frottis sanguin retrouve des PNN hyposegmentés et hypogranuleux. Le caryotype 
médullaire retrouve la monosomie 7 sur toutes les mitoses analysées (25). Une soudure sacro-iliaque est 
retrouvée sur la radiographie, avec les AAN positives et la présence de l’HLA B27. Classé dans le groupe 
pronostique défavorable selon le score IPSS-R, le patient est mis sous support transfusionnel avec des 
besoins en culots globulaires et culots plaquettaires chaque 15jours. Le typage HLA de la fratrie ne 
retrouvait pas de donneur compatible. Puis l’azacytidine a été démarré et au bout de 3 cures nous avons 
noté une réduction du rythme transfusionnel (TS/40jours) avec une régression très importante des douleurs 
liées à sa SPA avec un bien meilleur qualité de vie. 

Discussion et Conclusion : 
Il semble exister une association entre la SPA et les SMD non encore démontrée. Cependant, certaines 
études incriminent la sulfazaline comme étant un facteur de risque de survenue de SMD avec une fréquence 
particulière des anomalies liées au 7 (monosomie 7 et del (7q) d’où la nécessité d’alarmer les cliniciens 
quant à la prescription rationnalisée de ce type de traitement. Le mécanisme d’action de l’azacytidine sur 
les SMD est bien connu mais celui sur l’amélioration des manifestations articulaires du SPA par l’inhibition 
des lymphocytes T CD4 est en plein essor. De ce fait on pourrait émettre des perspectives quant aux 
indications extra-hématologiques de l’azacytidine.

Service d’hématologie et d’oncologie pédiatrique, Hôpital 20 Août 1953, CHU Ibn Rochd, Faculté de 
Médecine et de Pharmacie, Casablanca, Maroc.

M. Camara, M. Lamchahab, S. Cherkaoui, N. Khoubila, M. Harif, M. Qachouh, M. Rachid, A. Madani, 
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Introduction : 
Les syndromes myélodysplasiques (SMD) sont un groupe hétérogène d’hémopathies d’origine clonale, 
caractérisés par des cytopénies sanguines, une hématopoïèse inefficace et une moelle osseuse 
hypercellulaire. Il existe plusieurs classes définies par l’OMS (2016) selon la nature et le nombre de 
cytopénies, les signes de myélodysplasie, la présence ou non d’un excès de blastes. L’anémie réfractaire avec 
sidéroblastes en courronne (RARS) est un sous-type de SMD caractérisé par 15% ou plus de sidéroblastes 
dans la moelle osseuse. Le but de cette étude est de rapporter la fréquence des RARS, les caractéristiques 
et particularités de cette pathologie dans notre laboratoire.

Matériels et méthodes : 
Une étude descriptive rétrospective a été menée entre Janvier 2015 et Février 2018. Avaient été inclus tous 
les cas d’anémie réfractaire avec sidéroblastes en couronne diagnostiqués au laboratoire d’hématologie 
d’IBN Rochd de Casablanca. Le diagnostic d’anémie réfractaire avec sidéroblastes en couronne avait été 
retenu sur l’étude cytologique après réalisation de l’hémogramme et du myélogramme avec coloration au 
May-Granwald-Giemsa et coloration de Perls, selon les critères morphologiques de l’OMS 2016.

Résultats : 
126 cas de MDS avaient été enregistrés dont 8 cas d’anémie réfractaire, 5 cas de RARS. L’âge médian 
des patients était de 59,3 ans (27-73 ans). L’anémie était présente chez tous les patients. Le taux moyen 
d’hémoglobine était de 7.98 g / dl [5,6-10,7g /dl]. La macrocytose avait été retrouvée chez trois patients, 
l’anémie hypochrome microcytaire chez un patient et un patient présentait une anémie normochrome 
normocytaire. Le myélogramme avait montré une hyperplasie érythroïde (> 30% d’érythroblastes) chez tous 
les patients. Le taux médian de sidéroblastes était de 48,4% (38-63%).

Discussion et conclusion : 
Les études épidémiologiques concernant les MDS sont rares dans notre pays. L’incidence estimée varie 
entre 1 et 12,6 / 100 000 / an. La prévalence de cette pathologie a augmentée et devraient continuer à le 
faire. Dans notre étude, RARS représentait 3,96%. Leur fréquence semble être sous-estimée car ils ne sont 
pas très symptomatiques. L’identification de nouvelles mutations génétiques pourrait faciliter le diagnostic. 
La mutation SF3B1 est souvent associée aux RARS et ont généralement une évolution clinique relativement 
bénigne.

Laboratoire d’Hématologie du CHU Ibn Rochd de Casablanca.

F.Z. Boulhen, H. Mimouni, F.Z. Rida, B. Oukkache
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Introduction : 
Les syndromes myélodysplasiques représentent un groupe hétérogène d’hémopathies clonales 
caractérisées par des cytopénies périphériques dues à une hématopoïèse inefficace. Ce sont des 
pathologies qui touchent surtout le sujet âgé , ILS sont méconnus et plus hétérogènes chez l’adolescent et 
l’adulte jeune entre 15 et 39 ans. Certaines formes sont particulières à l’enfant.

Matériels et méthodes : 
Nous avons réalisé une étude descriptive sur une période allant de janvier 2015 au juin 2018 concernant 
les patients dont l’âge limite doit être moins ou égal à 39 ans , ayant un syndrome myélodysplasique 
diagnostiqué au sein du laboratoire d’hématologie du chu ibn Rochd de Casablanca.
Pour chaque patient ont été analysés rétrospectivement les résultats de l’hémogramme au moment du 
diagnostic avec les données de myélogramme et de la coloration PERLS.

Résultats : 
nous avons colligé 41 patients, avec une moyenne d’âge de 31 ans le sex ratio H /F est de 0.57. Le SMD a 
été diagnostiqué chez un enfant de 5 ans.
Tous les patients présentent une ou plusieurs cytopénies périphériques pour laquelle (lesquelles) une étude 
médullaire a été demandé selon la classification de l’OMS 2016 dans 90% des cas il s’agit de SMD sans 
excès de blastes , une anémie réfractaire avec excès de blastes 1 dans 3% et une anémie réfractaire avec 
excès de blastes 2 dans 1% des cas.

Discussion et conclusion : 
La plupart des connaissances acquises sur les syndromes myélodysplasiques proviennent d’études faites 
chez le sujet âgé. Chez l’adulte jeune et surtout chez l’enfant ces syndromes sont encore mal connus. 
Cependant le diagnostic des SMD chez cette tranche d’âge n’est pas toujours facile et nécessite une 
collaboration étroite entre le clinicien et le cytologiste avant de passer aux autres investigations plus lourdes.

Labo Hematologie CHU Ibn Rochd

Atine Souad ,

P70. LE SYNDROME MYÉLODYSPLASIQUE (SMD) CHEZ L’ENFANT L’ADOLESCENT ET 
L’ADULTE JEUNE



103XVème Congrès National d’Hématologie / 11, 12,13 et 14 Octobre 2018

Introduction : 
Les Syndromes myélodysplasiques (SMD) sont des hémopathies clonales acquises des cellules souches 
hématopoïétiques, caractérisées par une myélopoièse inefficace responsable de cytopénies périphériques. 
L’association des SMD à des maladies auto-immunes (MAI) n’est pas fortuite, mais elle reste mal connue et 
sous-estimée. Nous rapportons les SMD associés au MAI diagnostiqués au laboratoire d’hématologie de 
CHU Casablanca.

Matériels et méthodes: 
Il s’agit d’une étude descriptive menée du janvier 2016 au décembre 2017 incluant tous les SMD 
diagnostiqués sur cytologie chez les patients suivis au service de la médecine interne pour une MAI 
confirmé.

Résultats : 
six patients ont été colligés, dont 5 femmes et 1homme , avec une moyenne d’âge de 49 ans [25-67]. 
Tous les patients sont suivis pour un lupus érythémateux systémique (LES). Le myélogramme avait été 
indiqué devant une anémie persistante chez 4 cas et une pancytopénie chez 2 cas. Pour 3 patients sur 6, 
le diagnostic de LES avait été récemment retenu, les autres étaient sous traitements immunosuppresseurs 
(azathioprineoucyclophosphamide).

Discussion :
l’association du SMD avec une MAI a été rapportée dans de nombreuses études avec une incidence de 
10 à 30%. L’apparition des manifestations auto-immunes et systémiques au cours des SMD est expliquée 
par une diffusion de cette auto-immunité au-delà des seules cellules hématopoïétiques. D’autre part Les 
médicaments immunosuppresseurs utilisés pour traiter les MAI ainsi que l’inflammation et la dérégulation 
immunitaire jouent un rôle critique dans la pathogenèse de la SMD entrainant l’apparition d’une dysplasie 
et une cytopénie.

Conclusion : 
Afin d’améliorer le pronostic de cette association, une MAI doit être évoquée devant des signes généraux, 
de douleurs articulaires ou de lésions cutanées survenant chez des patients suivis pour un SMD et 
inversement l’apparition ou l’accentuation d’une cytopénie dans un contexte d’auto-immunité doit faire 
évoquer la possibilité d’un SMD sous-jacent, ceci nécessite une collaboration multidisciplinaire incluant : 
hématologue, biologiste et interniste.

1. Laboratoire d’hématologie de CHUIbn Rochdde Casablanca
2. Service de médecine interne du CHU Ibn Rochd de Casablanca

F. Wakit1, Z. El Hamzaoui1, S. Atine1, M. Fares2, M. Moudatir2, H. El kabli2, B. Oukkache1
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Introduction : 
Les syndromes myéloprolifératifs classiques « BCR-ABL négatifs » regroupent la polyglobulie de Vaquez, 
la thrombocytémie essentielle et la myélofibrose primitive. Ils sont caractérisés par une prolifération 
incontrôlée d’une ou plusieurs lignées médullaires, par l’absence de chromosome Philadelphie et par 
l’expression de la mutation JAK2. Leur traitement fait intervenir des cytoréducteurs et pour certains la 
thérapie ciblée. Nous rapportons l’expérience sur 6 ans du service d’hématologie dans la prise en charge 
de ces pathologies.

Patients et méthodes : 
Etude descriptive rétrospective réalisée de janvier 2013 au septembre 2018, incluant tous les malades 
diagnostiqués pour un SMP Phi négatif au sein du service d’hématologie et d’oncologie pédiatrique. Les 
données ont été recueillies à l’aide d’une fiche d’exploitation à partir des dossiers des patients. 
 Résultats : 39 patients ont été colligés, l’âge médian était de 63 ans avec des extrêmes de 21-84 ans, le sexe 
ratio était de 0.85, avec une prédominance féminine. Il s’agissait de 19 cas de Thrombocytémie essentielle 
(TE), 13 polyglobulie de Vaquez (PV) et 7 myélofibrose primitive (MFP). Le délai moyen au diagnostic était de 
12 mois. Le syndrome d’hyperviscosité était constaté chez 9 patients , dont 7 PV et 2 TE. L’examen clinique 
retrouvait une splénomégalie chez 19 patients (49%). dans la PV, La valeur moyenne de l’hémoglobine était 
de 19 g/dl et 59% pour l’hématocrite. Dans la thrombocytémie essentielle la valeur moyenne des plaquettes 
était de 1144 G/l. La BOM était réalisée chez 18 patients soit 46 %. Le caryotype était réalisé chez 6 patients, 
ils étaient tous négatifs. La recherche du transcrit BCR-ABL réalisé chez 8 patients étaient également tous 
négatifs. La mutation JAK2 V617F, recherchée chez 29 patients soit 74.3%, était positive chez 10 TE, 8 PV 
et 2 MFP. La mutation CALR réalisée chez 2 malades, était positive chez 1 MFP. Le traitement était fait de 
cytoréducteur (hydroxyurée) chez l’ensemble de nos patients. L’évolution vers une transformation aigue 
était observée chez 4 malades, dont 3 MFP et 1 TE, et vers la fibrose chez un malade TE. Aucun cas de décès 
n’a été observé durant cette période d’étude.

Conclusion : 
Nos résultats restent satisfaisantes malgré les limites des moyens diagnostiques (biologie moléculaire) et 
thérapeutique .

Service d’hématologie 20 Août 1953. CHU Ibn Rochd, Casablanca, Maroc
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Introduction: 
therapy-related myeloid neoplasms are one of the most important concerns among oncologists/
hematologists. Although myeloid neoplasms that develop after treatment with topoisomerase II inhibitors, 
alkylators, or ionizing radiation are well documented, there are few reports about t-MN caused by 
antimetabolite-based treatment.

Case: 
32-year-old women followed for breast cancer that ended his chimiothérapie (3 cycle of FEC- Docetaxel). 9 
months after, has develloped a splenomegaly with leukocytosis 60000G/mm3, the bone marrow aspiration 
has objectified a chronic myeloid leukemia, the karyotyping showed a t (9, 22). the patiente received 
treatment with imatinib with right answer

Discussion:
There is a known association between exposure to radiation and/or cytotoxic chemotherapy and therapy-
related chronic myeloid leukemia. This relationship is best described after adjuvant treatment for breast 
cancer, but has also been reported in patients treated for lymphoma, testicular cancer and colorectal cancer. 
As for the causative treatment, almost all of the patients examined in the review had been treated with 
radiotherapy, hence, it was suggested that there is no significant association between Chronic Myeloid 
Leukemia and exposure to chemotherapy alone. This, it remains unknown whether Chronic Myeloid 
Leukemia that develops after chemotherapy alone represents secondary, or as de novo leukemia. However, 
a causal relationship between chemotherapy and the development of t (9,22) positive leukemia has been 
suggested to exist.

Conclusion: 
the number of patients treated with S-1 might increase in future it is important for oncologists/hematologists 
to be aware that secondary CML can occur as a late toxicity of S-1 treatment.

Departement of hematologiy, CHU Mohammed VI, Marrakesh

M. Loukhnati, F. Boufarissi, I. Tazi, L. Mahmal
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Introduction :
La leucémie myéloïde chronique (LMC) est une hémopathie maligne du groupe des néoplasies 
myéloprolifératives.L’objectif de cette étude est de décrire le profil épidémiologique, clinique, biologique 
et suivi pour la LMC dans notre structure.

Matériels et Méthodes :
Une étude rétrospective a été menée entre Janvier 2009 et Mai 2018 au service de Médecine Interne et 
d’Onco-Hématologie de Fès, incluant 118 patients. 

Résultats :
L’étude avait colligé 118 patients, l’âge médian était de 30 ans avec un écart type de 15,4 et une 
prédominance de tranche d’âge entre [40- 60 ans] à 43%, le sexe ratio F/H= 1,31. Le mode révélateur 
était la pesanteur de l’hypocondre gauche dans 72%, une altération d’état général dans 16%. Dans 7% 
des cas, le diagnostic est de découverte fortuite, suite à des anomalies de l’hémogramme. Cliniquement, 
la splénomégalie était présente chez 77.96%. Parmi nos patients, 64% avait un taux d’hémoglobine entre 
[5-11g/dl], l’hyperleucocytose a fluctué entre18000 et 600.000 mm3 , avec un taux de GB ≥100000/mm 
retrouvée chez 60%.Le taux moyen de plaquettes était à 320 G/L [20- 1 334 G/L] avec une thrombocytose 
chez 30,50 %. La myélémie étagée était constante chez tous nos patients. Le myélogramme confirme que 
77.96% de nos patients étaient diagnostiqués à la phase chronique, 23% en phase accélérée.Le passage 
en phase aigue est noté chez 7,62 %de nos patients.Le chromosome Philadelphie est présent dans 83.05% 
des cas de LMC.La FISH était réalisée chez les patients ayant une philadélphie négatif, objectivant la 
présence du signal BCR-ABL, et confirmant ainsi le diagnostic de LMC. La RT-PCR n’a été réalisé que chez 2 
malades seulement soit 3.7% avec présence du transcrit bcr-abl et échec chez 5%.Tous nos patients étaient 
sous traitement, 86.44% ont eu recours au inhibiteur de thyrosine kinase en première intention et 28,31% 
sont sous Nilotinib en deuxième intention. Parmi nos patients, 28.31 % ont été mis sous l’Hydrea® (ou 
Hydroxyurée).Le suivi était d’un médian de 44 mois [3 -10 ans].La rémission hématologique a été obtenue 
chez 91,52 %, 96,61%, 89 % à 3, 6 et 12 mois. La réponse cytogénétique était évaluée chez 53 de nos 
patients. La rémission cytogénétique complète obtenue chez 15.25 %. Une réponse minime cytogénétique 
estimée chez 9.32% des patients. La RT BCR quantitative a été réalisée chez 50 %, dont 3.38% en rémission, 
21.18 % étaient en rémission moléculaire majeure et 25.42 % en échec moléculaire.Neuf de nos patients ont 
décédé dont 6 patients par choc septique, un patient par hépatite fulminante et 2 autres par transformation 
blastique.

Conclusion : 
La leucémie myéloïde chronique (LMC) a connu des avancées thérapeutiques majeures ces dernières 
années, modifiant le pronostic des patients concernés Cette hémopathie constitue de nos jours un modèle 
en onco-hématologie car elle a bénéficié d’une thérapie ciblée : les inhibiteurs de tyrosine kinase (ITK) 
dont le chef de file est l’Imatinib, qui a transformé son pronostic .Cette thérapie ciblée a permis une 
révision globale des critères de réponse au traitement. Les anomalies cytogénétiques additionnelles (ACA) 
au diagnostic n’ont pas été recherchées dans notre étude. La quantification du transcrit bcr-abl par PCR 
quantitative est le standard international de suivi des patients atteints de LMC et permet d’adapter la 
stratégie thérapeutique .Le suivi moléculaire des patients marocains atteints de LMC était la limite de notre 
vu le coût qui constitue un handicap majeur.

Service de médecine interne et d’onco-hématologie, CHU HASSAN II de Fès

K. Meliani, N. Alami, N. Oubelkacem, I. Khoussar, B. Bennani, W. Rhandour, B. Kachour, R. Felk, S. Saoudi, 
Z. Khammar, M. Ouazzani, R. Berrady
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La rupture splénique spontanée est une complication rare mais potentiellement mortelle des leucémies et 
des lymphomes qui nécessite une intervention chirurgicale immédiate, cependant, avec la disponibilité des 
différentes modalités d’imagerie, le taux de mortalité a été réduit de manière significative.
Nous rapportons ici le cas d’une rupture splénique spontanée chez un patient admis au service d’hématologie 
pour prise en charge d’une leucémie myéloïde aiguée (LAM) avec hyperleucocytose. Cependant, avec un 
diagnostic rapide et une intervention chirurgicale, le patient s’est rétabli avec succès mais décédé plus tard 
par occlusion sur bride.

Patient âgé de 48 ans, tabagique chronique, qui s’est présenté pour un syndrome anémique qui remonte à 
1 mois avant son admission, L’hémogramme a révélé une hyperleucocytose avec 87% de cellules d’aspect 
monoblastique. Le diagnostic de la LAM a été confirmé par le myélogramme et l’immunophénotypage.
Deux jours plus tard, le patient a présenté un abdomen distendu avec un tableau d’anasarque. Une 
tomodensitométrie thoraco abdominale faite objectivant une rupture splénique. Le patient avait bénéficié 
d’une splénectomie d’hémostase, puis il avait reçu sa 1ère cure de chimiothérapie, à j28 post splénectomie 
le patient a présenté un tableau d’occlusion grélique sur bride d’où l’indication d’une intervention 
chirurgicale en urgence, patient décédé 24 heures après l’intervention. 

Les étiologies de la rupture splénique spontanée sont multiples et les principales causes sont néoplasiques. 
Le vrai mécanisme de la rupture splénique dans la leucémie n’a pas été entièrement élucidé, tandis qu’une 
fréquence légèrement plus élevée d’hyperleucocytose a été signalé.
Les patients de sexe masculin atteints d’une LAM présentant une rupture splénique sont plus fréquents que 
les femmes, ainsi que les patients au-dessus de 20 ans, ce qui concorde avec notre cas. En revanche, les 
patients présentant une splénomégalie, et ceux qui ont récemment subi une chimiothérapie cytoréductrice 
semblent être à risque plus élevé de souffrir d’une rupture splénique ce qui n’est pas le cas de notre patient.
Imagerie tomodensitométrique de l’abdomen est actuellement le seul signal d’alerte précoce pour cette 
maladie.

La splénectomie reste le traitement de choix pour une rupture splénique pathologique. Sans intervention 
chirurgicale, le taux de mortalité approche à 100%, la cause de décès dans la plupart des cas a été 
déterminée comme étant un choc hypovolémique, ce qui n’est pas le cas de notre patient qu’est décédé 
suite à une complication post opératoire tardive.

Service d’hématologie et d’oncologie pédiatrique, *service de radiologie, **laboratoire d’anatomopathologie, 
Hôpital 20 Août 1953, CHU Ibn Rochd, Casablanca, Maroc.

S. Laajouri, M. Lamchahab, N. Moussali*, S. Benayad**, S. Cherkaoui, N. Khoubila, M. Qachouh, 
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Introduction :
Les syndromes myéloprolifératifs constituent un groupe de pathologie de la cellule souche hématopoïétique 
caractérisés par la prolifération clonale et maligne d’une ou de plusieurs cellules de la ligné myéloïde. 
Les principales formes cliniques sont la leucémie myéloïde chronique (LMC), la polyglobulie de Vaquez, 
thrombocytémie essentielle la myélofibrose primitive. La LMC est associé dans 95% des cas à la présence 
du chromosome de Philadelphie qui est en fait le raccourcissement du bras long du chromosome 22, 
conséquence de la translocation chromosomique t (9 ,22) (q34.1, q11.2).
Les trois dernières formes sont très souvent associées à la mutationV617F de la protéine (JAK2) dans 90% 
des polyglobulie de vaquez ,50à 60% des thrombocytémie essentielle et dans 40à 50% des myélofibrose 
primitive. On observe n outre les mutations du récepteur de la thrombopoïétine (MPL) sont impliquées 
dans 5 à 10 % des TE et des MFP et les mutations récurrentes du gène de la calréticuline (CALR) chez une 
proportion importante de patients TE et MFP.
Nous rapportons une série de syndrome myéloprolifératif non LMC et LMC afin d’attirer les attentions dur 
l’intérêt de la cytogénétique dans les LMC et de la biologie moléculaire dans le diagnostic des syndromes 
myéloprolifératifs non LMC 

Matériels et méthodes :
Il s’agit d’une série de syndrome de myéloprolifératif admis dans le service de génétique médicale et 
oncogénétique de janvier 2016 à nos jours. La série est constitué de 64 patients d’hyperleucocytose pour 
confirmation de LMC ou évaluation de traitement à base d’inhibiteur de tyrosine kinase et de 44 patient 
admis pour syndrome myéloprolifératif non LMC pour confirmation de diagnostique travers la recherche 
des mutation JAK2, CALR,MP.

Résultats :
Tableau 1 : leucemie méloide chronique LMC

Ph + Ph- Caryotype complexe Autres
49 12 1 Der8[14]

Ph+ i[7]
M=32 F=17 M=6 F=6 Féminin M=1 F=1

Tableau 2 : Syndrome myéloproliferatif non LMC 

JAK2 CALR MPL
Muté =38 (90) Muté =1 Muté =0
Nom Muté= 4 (10) Nom Muté= 4 Nom Muté= 2

Discussion :
Le chromosome Ph1est un marqueur spécifique non pathognomonique dans la LMC. Sur le bras long du 
chromosome 9 la région ABL se coupe et sa partie télomérique vient se localiser à la place de la partie 
télomérique du bras long du chromosome 22 dans une région appelée BCR. Cette translocation aboutit à 
la formation d’un gène chimérique BCR-ABL transcrit en un ARNm hybride et traduit en une protéine de 201 

1=Unité de génétique médicale et oncogénétique CHU HASSAN II Fès
2=service de médecine interne CHU HASSAN II Fès
3 = Faculté de médecine et pharmacie de Fès

M.DIOP(1) ,H.SAYEL ,M.ahakoud(1) ,L.QUEBIBO(1) ,G.BERRADY(2)(3),K.OULDIM(1)(3) , 
L.BOUGUENOUCH(1)(3)
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KDa à forte activité tyrosine kinase jouant un rôle dans la leucémogénèse. La recherche de cette fusion est 
incontournable dans la prise en charge des LMC car le traitement pharmacologie le plus efficace est base 
sur l’inhibition de tyrosine kinase.
Les syndromes myéloprolifératifs non LMC sont des affections survenant à l’âge avancé et dont la 
découverte est souvent fortuite au cours d’un bilan sanguin de routine par une augmentation des hématies 
et ou des plaquettes. La recherche des mutations JAK2 , CALR et MPL permet de confirmer ou infirmer le 
diagnostic positif avec précision et d’établir une conduite à tenir.
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Introduction :
La leucémie myéloïde chronique (LMC) est une maladie du sang appartenant regroupées aux syndromes 
myéloprolifératifs. Elle se caractérise par une production excessive et persistante de leucocytes dont une 
partie de ces globules blancs sont anormaux , ce sont des cellules immatures. Elle se caractérise cliniquement 
par splénomégalie le plus souvent aucun symptôme. En cytologie on observe une hyperleucocytose avec 
myélémie harmonieuse, thrombocytose fréquente, basophilie caractéristique , au niveau de la moelle on 
observe une hyperplasie myéloïde. Deux éléments permettront à l’hémato pathologiste de confirmer le 
diagnostic de LMC :la présence du chromosome Philadelphie (Ph) , et le nombre de cellules contenant 
l’oncogène BCR-ABL. C’est une affection généralement observée chez le sujet âgé avec l’âge moyen au 
diagnostic est de 54 ans et moins de 10% des cas avant l’âge de 20 ans. Nous rapportons un cas de LMC 
diagnostiqué chez une fille 18 ans au service de génétique médicale et oncogénétique.

Rapport de cas :
Il s’agit d’une fille âgée de 18 ans présentant une hyperleucytose majeure majeur à 430480/mm3 et 
myélémie à 52% avec une splénomégalie dépassant l’ombilic. Elle a été adressé au servie de génétique 
pour recherche de translocation t(9 ,22).Nous avons réalisé un caryotype médullaire qui a mis en évidence la 
présence du chromosome de Philadelphie confirmant ainsi le diagnostic de la LMC.

Discussion :
La LMC caractérisée par la présence du chromosome de Philadelphie qui est en fait le raccourcissement 
du bras long du chromosome 22, conséquence de la translocation chromosomique t (9 ,22) (q34.1, q11.2). 
Le produit du gène chimérique BCR-ABL, la protéine BCR-ABL, a une forte activité tyrosine kinase et 
est responsable de la transformation leucémique. Cette protéine est devenue la cible d’un inhibiteur 
puissant, l’imatinib, dont l’activité thérapeutique importante a profondément transformé la prise en charge 
thérapeutique et le pronostic de cette hémopathie.

Conclusion :
La prise en charge thérapeutique de la leucémie myéloïde chronique repose sur l’administration de 
médicaments appelés inhibiteurs de la tyrosine kinase empêchant ainsi l’enzyme anormale de fonctionner. 
Le seul traitement éradicateur de la maladie est l’allogreffe de cellules souches hématopoïétiques, quelle 
que soit la phase de la maladie. Elle peut être proposée aux patients de moins de 20 ans avec un score de 
risque à la greffe bas (0 ou 1), et aux patients en situation de résistance aux inhibiteurs de la tyrosine kinase.

*Unité de génétique médicale et oncogénétique CHU HASSAN II Fès
** Service de médecine interne CHU HASSAN II Fès
*** Faculté de médecine et pharmacie de Fès

M. Diop*, K. Oussama*, M. Ahakoud*, I. Otmani*, S. Thranit*, L. Quebibo*, S. Rabui**, K. Ouldim***, 
L. Bouguenouch***
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Introduction :
Nous décrivons dans ce travail l’expérience de l’hôpital militaire d’instruction Mohammed V de Rabat dans 
la prise en charge des Myélofibrose (MF) sur une période de 13 ans.

Matériels et méthodes :
Il s’agit d’une étude rétrospective ayant colligé tous les patients atteints de MF diagnostiques du février 
2005 à Mai 2018. Tous les patients sont BCR-ABL négatifs .Les données cliniques, biologiques et évolutives 
ont été recueillies.

Résultats :
Durant cette période, 12 patients, atteints de MF ont été pris en charge dans notre formation. Le sex-ratio 
H/F était de 3 (9H/3F). L’âgemédianétait de 47,5 ans [38 ,76]. Le délaimédian entre les premiers signes et le 
diagnostic était de 60 jours [30,275].
La présentation clinique était caractérisée par une splénomégalie chez 8 malades (66%) dont la hauteur 
médiane était de 22,5 cm [17,30] , associée à un syndrome anémique chez 9 d’entre eux (75%), dans un 
contexte d’altération de l’état général chez 04 patients (33%). Onze patients étaient anémiques avec 
un taux d’hémoglobine médian de 8,85 g/dl [5,1 , 15,5]. 03 patients présentaient une thrombopénie 
avec leuconeutropénie (25%) , 05 patients présentaient une hyperleucocytose (41%) et un autre patient 
présentait des taux normaux de leucocytes et de plaquettes (8%). Le frottis sanguin trouve des dacryocytes 
chez six patients (50%) une érythromyélémie chez six autres (50%). 10 patients avait un taux très élevés 
de la lacticodéshydrogénase (LDH). La biopsie médullaire objectivait une fibrose réticulinique chez tous 
les patients , il s’agit d’une myélofibrose primitive chez onze patients alors qu’elle est secondaire à une 
thrombocytémie essentielle chez une patiente après huit ans d’évolution. Le DIPSS (Dynamic International 
Prognostic Scoring System) définit un risque intermédiaire 1 chez six patients, un risque intermédiaire 2 chez 
cinq autre et un haut risque chez un patient. La mutation JAK2V617F était présente chez 5 patients (41%).
Un patient portait la mutation MPL (8%) ,un autre portait la mutation CalréticulineCALR (8%) et cinq patients 
ne portaient aucune de ces mutations.
Sur le plan thérapeutique, l’abstention thérapeutique était de mise chez trois patients. Quatre patients 
ont bénéficié d’un traitement cytoréducteur par hydroxyurée et 5 autres patients ont reçu de l’association 
Thalidomide+ Corticoïdes.
Six patients ont reçu un traitement de deuxième ligne. Dont trois ont bénéficié d’une allogreffe géno-
identique.Deux patients ont reçu du Ruxolitinibet un autre patient a reçu du thalidomide associé aux 
corticoïdes.Sur un suivi médian de 41 mois [3 , 117], sept patients sont vivants (58%), trois patients sont 
décédés (25%) et deux autres ont été perdus de vue (17%).

Conclusion :
Malgré le faible effectif de la série, certaines de nos données rejoignent celles de la littérature. Nous 
continuons cette étude afin d’obtenir un nombre de patients et un recul statistiquement plus satisfaisants.

Service d’Hématologie Clinique, Hôpital Militaire d’instruction Mohammed V, Rabat.

A. Hammani, EM. Mahtat, M. El Haddad, N. Benlachguer, H. Rabii, S. Ahchouch, S. Jennane, 
H. El Maaroufi, M. Mikdame, K. Doghmi
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Introduction :
La leucémie myéloïde aiguë est une maladie complexe et multifactorielle résultant d’interactions entre 
des facteurs de risque génétiques et environnementaux. L’objectif de notre étude était d’évaluer l’impact 
des polymorphismes du gène glutathion S-transférase (GSTT1, GSTM1 et GSTP1) sur la susceptibilité à la 
leucémie aiguë myéloïde dans un échantillon de la population Marocaine. Les glutathions S-transférases 
(GST) enzymes de détoxication polymorphes impliquées dans le métabolisme de nombreuses substances 
précancérogènes. Récemment, plusieurs études ont mis en évidence l’implication de certains variants 
allèliques de la GST dans le développement de plusieurs maladies surtout les cancéreuses. 

Patients et méthodes :
Notre étude cas-témoin a porté sur 192 patients atteints de LAM et 210 témoins sains. Les profils 
génotypiques de la GSTT1 et GSTM1 ont été déterminés en utilisant la technique de PCR multiplexe avec 
comme contrôle interne le gène BCL2. La PCR-Rflp (Restriction fragment long) a été utilisée pour identifier 
la GSTP1.

Résultats :
Nos résultats ont montré que le génotype nul de GSTT1 était significativement associé au risque de 
développement de la LAM (OR: 2.12, CI: 1.37–3.29, 𝑃 = 0.0007). Cependant, aucune association significative 
n’a été observée entre le génotype GSTM1 nul et GSTP1 et le risque de LAM (P>0.05). Une association 
statistiquement significative a été retrouvée entre certaines combinaisons des trois polymorphismes du 
gène GST et le risque de développement de la maladie.

Conclusion :
Les résultats de notre étude suggèrent une forte association entre le génotype nul de GSTT1 et certaines 
combinaisons des trois gènes avec le risque de survenue de LAM au Maroc.

Mots clés :
Glutathions S-transférases, Leucémie myéloïde aiguë, susceptibilité.

*Laboratoire de Génétique et Pathologie Moléculaire, Faculté de Médecine et de Pharmacie, Université Hassan 
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*Laboratoire de Génétique et Pathologie Moléculaire, Faculté de Médecine et de Pharmacie, Université Hassan 
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Essential thrombocythemia (ET) is a chronic myeloproliferative disorder characterized by the elevation of 
platelet count, hemostatic trouble, both thrombotic and hemorrhagic syndroma. Incidence of thrombosis 
at presentation is higher as 84% and more common in patients with high platelet counts, However several 
and controversial cases of thrombosis in patient with platelet counts lower than 600 000/mm³ have been 
described. we reported here an atypical case of mesenteric venous thrombosis in a young patient revealed 
the diagnosis of ET with low platelet count.

Case presentation :
A 24 years old women presented abruptly acute abdominal pain, the clinical examination found a sensitivity 
in the left iliac fossa without splenomegaly or any lymphadenopathy. Abdominal ultasonography found a 
mesenteric veinous thrombosis without ischemic sign, the confirmation of thrombosis with abdominal scan 
has discovered a moderate splenomegaly. The biological assessment shows leukocytosis 15000/mm³ with 
initial thrombocytosis at 570000/mm³. The etiologic exploration of thrombophilia analysis (hereditary and 
immunological) was negative and the analysis complement revealed a positivity of JAK2 mutation. The 
ET was diagnosis by bone marrow biopsy and molecular analysis. The patient was treated with heparin 
anticoagulant therapy and plate with starting cytoreductive treatment with hydroxyurea. The evolution was 
marked by clinical improvement of thrombosis and reduction of the platelet count to 250 000 /mm³ after one 
month of treatment. Because of the long-term complications of treatment in the young patient, we decided 
to stop cytoreductive treatment and to monitor. 

Discussion :
ET is a myeloproliferative neoplasm characterized by specific bone marrow morphology, increased risk of 
thrombohemorrhagic complications, and a natural propensity toward leukemic or fibrotic transformation. 
ET may be complicated by severe vascular complications especialy thrombosis. A predictors risk factors 
for thrombosis include : male gender, age more than 60 years, thrombosis history, cardiovascular risk, 
leukocytosis and thrombocytosis. In this case, patient was very young, presented a count of platelet less 
than 600 000 /mm³ with complications of veinous thrombosis. A large analytical studies of thrombosis 
factors can demonstrat the importance rôle of mutation JAK2 to activate mechanism of thrombosis. The 
therapeutic approach to ET patients with relatively low platelet counts is still controversial.

Conclusion :
through this case we try to demonstrate that thrombotic manifestation are not uncommon in ET patients at 
low platelet counts, more aggressive approach needs further investigation.

* service d’Hématologie clinique, hôpital cheikh Khalifa, Casablanca

M. Ahnach* , N. Bouanani *, L. Loukhmas*
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Introduction :
Les syndromes SMD/SMP sont rares et de pronostic péjoratif vu le risque de complication et d’acutisation. 
La prise en charge diagnostic et thérapeutique est difficile, le traitement est basé sur la chimiothérapie, 
agent hypométhylant et la transfusion mais l’allogreffe représente le seul traitement curatif. L’intérêt de 
cette étude est de mettre en évidence l’expérience de l’Hôpital Cheikh Khalifa dans la prise en charge de 
ces syndromes et surtout sa difficulté à travers deux observations atypiques. 

Observations :
Cas 1 :
Patient masculin de 70 ans, qui présente depuis un mois un syndrome anémique. L’examen clinique ne 
retrouvait pas de syndrome tumoral. La NFS a montré une anémie normochrome normocytaire arégénérative 
sans thrombopénie ni leucopénie. Le myélogramme était pauvre, une biopsie ostéomédullaire a montré 
une myélodysplasie associée à une myélofibrose réticulinique légère. La biologie moléculaire a été faite et 
a montré l’absence de réarrangement BCR-ABL et des mutations JAK2 et CALR. Selon les critères de l’OMS 
ce malade a été classé SMD/SMP inclassable. Le patient a été traité par des transfusions et des injections 
de facteurs de croissance érythropoïétine (EPO). Après un recul d’un an de suivi le patient développe une 
anémie hémolytique auto-immune avec apparition d’une splénomégalie à 4 cm du rebord costal. Il est sous 
corticothérapie et EPO à fortes doses.

Cas 2 :
Patiente de 58 ans sans antécédents pathologiques particuliers, qui présente depuis 2 mois une 
symptomatologie faite d’un syndrome anémique et tumoral avec des nodules sous cutanés au niveau 
de l’abdomen et une hépatosplénomégalie. La NFS a montré une anémie normochrome normocytaire 
arégénérative avec une hyperleucocytose majeure faite de 80% de PNN et de 14% de myélémie. Le bilan 
diagnostic réalisé retrouve au myélogramme une leucémie myéloïde chronique (LMC) et au caryotype 
normal. Le bilan moléculaire a montré l’absence de (BCR-ABL, JAK2, CALR et MPL). La patiente a été 
classée selon les critères de l’OMS comme LMC atypique et a été mise sous Hydréa. L’évolution a été 
marquée par une acutisation compliquée par une hémorragie alvéolaire secondaire à une coagulation 
intravasculaire disséminée (CIVD) aboutissant à son décès.

Conclusion :
Ces syndromes sont rares certes, mais leur prise en charge diagnostique et thérapeutique est compliquée, 
notre expérience par rapport à ces deux cas montre cette difficulté de prise en charge et le risque 
d’évolution vers l’acutisation et la myélofibrose. Actuellement beaucoup de progrès ont été réalisé en 
terme génétique et thérapeutique et il est nécessaire d’affiner les techniques diagnostics et d’intégrer 
les malades rapidement dans un programme de greffe de moelle qui est le seul traitement curatif actuel. 

N. Belmoufid, M. Ahnache, N. Bouanani, S. Daghri.

P81. DIFFICULTÉ DE PRISE EN CHARGE DES SYNDROMES MYÉLODYSPLASIQUE /
MYÉLOPROLIFÉRATIF : À PROPOS DE DEUX CAS.
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Introduction :
La transplantation de cellules souches hématopoïétiques est le traitement de choix des hémopathies 
malignes, les conditions de préparation et de traitement des patients les exposent à des complications 
neurologiques sévères mettant en jeu le pronostic vital. Le rôle de l’imagerie est de poser un diagnostic 
précoce afin d’orienter la prise en charge thérapeutique et réduire la morbi-mortalité liée à la transplantation.
L’objectif de ce travail est de mettre le point sur les indications des différents moyens d’imagerie et de 
rappeler les principales présentations radiologiques. 

Discussion :
Les complications neurologiques de la transplantation des cellules souches hématopoïétiques sont 
multiples, d’origine infectieuse, vasculaire, métabolique, immunitaire ou tumorale, elles ont une 
présentation clinique peu spécifique.
L’imagerie joue un rôle important dans le diagnostic positif et étiologique de ces complications permettant 
d’orienter la prise en charge.
Le scanner est l’examen de première intention en cas de suspicion de complication vasculaire hémorragique 
ou infectieuse. L’IRM cérébrale est l’examen de choix dans les autres situations, avec une sensibilité et une 
spécificité meilleures.

Conclusion :
La fréquence élevée et le pronostic réservé des complications neurologiques de la transplantation de 
cellules souches hématopoïétiques nécessitent un diagnostic précoce, et une prise en charge adéquate 
afin de réduire la mortalité liée à la transplantation. La connaissance des indications et limites de l’imagerie 
permet d’orienter le choix des examens radiologiques apportant la meilleure réponse avec le moindre coût. 

Mots clés :
Transplantation de cellules souches hématopoïétiques, Complications neurologiques, Imagerie

Meriem.kassimi@live.fr

A. Rami, M. Kassimi, J. Habi, H. Guerroum, N. Moussali, N. Chikhaoui, M. Mahi .

P82. IMAGERIE DES COMPLICATIONS NEUROLOGIQUES DE LA TRANSPLANTATION DE 
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Introduction : 
L’ifosfamide (Holoxan) est un agent alkylant utilisé dans le traitement des tumeurs germinales, des sarcomes 
et des lymphomes. Un de ses effets secondaires principaux est d’induire une encéphalopathie d’origine 
encore incertaine, mais parfois fatale.

Observation :
Nous rapportons les cas de 3 patients suivis au service d’hématologie pour des lymphomes qui ont été 
victimes d’une intoxication à l’holoxan à type d’encéphalopathie traitée par bleu de méthylène avec une 
très bonne évolution.

Discussion :
Dans l’arsenal thérapeutique des tumeurs malignes, l’ifosfamide fait partie des agents de chimiothérapie 
alkylants les plus utilisés, malgré une neurotoxicité dose-limitante, également appelée encéphalopathie à 
l’ifosfamide .les signes cliniques débutent généralement en 25 et 50 heures après le début de la perfusion, 
et sont dominés par la confusion, l’agitation et les hallucinations .IRM encéphalique permet d’exclure 
les métastases et la thrombophlébite cérébrale (Diagnostic différentiel ) .La découverte récente des 
mécanismes de la toxicité mitochondriale des métabolites de l’ifosfamide, responsables de l’apparition de 
la neurotoxicité, a suggéré l’utilisation du bleu de méthylène, un accepteur d’électron capable de restaurer 
la chaîne respiratoire mitochondriale et ainsi d’inhiber les effets dus à ces métabolites . Donc le traitement 
est basé sur l’utilisation de bleu de méthylène qui permet la régression des signes en 30 min avec possibilité 
de récidive à H4 et une bonne réponse à une nouvelle dose (administration de 50 mg de bleu de méthylène 
par voie IV dès l’apparition de signes de neurotoxicité aiguë pendant la chimiothérapie, puis relais par voie 
orale à raison de 3 fois 50 mg/j jusqu’à la fin de la cure.

Conclusion : 
Le traitement consiste en arrêt de l’ifosfamide , administration de Bleu de méthylène.

Service d’Hématologie CHU Mohammed VI Marrakech

I. Sebbane, A. Benmoussa, I. Tazi, L. Mahmal

P83. APPORT DE BLEU DE MÉTHYLÈNE DANS LE TRAITEMENT DE L’ENCÉPHALOPATHIE 
À HOLOXAN SECONDAIRE À UNE CHIMIOTHÉRAPIE DES LYMPHOMES
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Introduction
Le syndrome d’activation macrophagique (SAM) est une pathologie initialement décrite dans les années 
1950 mais individualisée plus récemment, essentiellement depuis la description des hémophagocytoses 
post-virales par Risdall en 1979. Il est caractérisé par un ensemble de signes cliniques et biologiques non 
spécifiques mais dont l’association doit faire évoquer le diagnostic et conduire à un examen cytologique 
ou histologique permettant de le confirmer. L’objectif de notre travail est de décrire le r profil clinique, 
biologique, thérapeutique et évolutif de nos patients. 

Patients et Méthodes : 
Il s’agit d’une étude rétrospective et descriptive menée de 01/06/2016 au 30/08/2018 ayant inclus tous les 
patients suivis dans notre unité pour SAM, tous les âges confondus.

Résultats :
N A

(ans)
S DG T° SPM/

HPM
Hb

(g/dl)
PNN
(G/l)

Pq
(G/l)

Fg
(g/l)

Ferritinémie 
(ng/ml)

TG
(g/l)

HMPG DXM/
VP16
(mg)

Ev

1 28 M LNH 
cutanée T

40 +/- 10,7 9,4 18 0,5 106550 2,39 Oui 300/20 Décès

2 26 M LAM 40 +/- 7,2 5,7 21 1,21 >200000 5,19 - 0/40 Décès
3 23 F Inconnu 40 +/+ 6,4 1,02 34 0,5 61923 6,93 Oui 200/15 Décès
4 61 M MM 39 -/- 7,5 0 81 1,5 94389 1,6 Non 40 Bonne
5 8 M LNH Lc T 40 +/- 9 0,25 10 1,5 13000 2,5 Non 50/10 Décès
6 45 F DLBCL 40 +/+ 8,1 0,9 25 1,5 154327 3 - 0/40 Décès
7 21 F AM 40 +/- 6 0 10 326000 2,97 - 0/20 Décès
8 4 F Paludisme 

sur NBL
40 +/+ 9,6 0,46 12 2 19453 4 Oui 80/10 Décès

9 38 M AM 40-39 -/- 1,9 1,5 4 3,5 60000 2,5 - 0/40 Bonne
10 70 F DLBCL 40 +/+ 7,2 0,05 23 1 55000 5,2 - 0/40 Décès
11 18 F AM 40-39 -/- 4,9 0 7 6 44381 4,19 - 0/20 Décès
12 26 F LAM 40-39 -/- 2,8 0,1 10 2 12831 1,5 - 0/40 Bonne

N : Numéro, A :Age, S :sexe, F :féminin, M :masculin, DG :diagnostic, Fg :fibrinogène, TG :triglycérides, HMPG : 
hémophagocytose, Ev : évolution, MM :myélome multiple, NBL :néphroblastome, AM : aplasie médullaire, LNH Lc 
T : LNH lymphoblastique T

Discussion et conclusion : 
La survenue du SAM impose un bilan étiologique assez exhaustif, car les maladies associées sont multiples. 
Il s’agit d’une pathologie grave, dont le pronostic est sévère et le traitement encore mal codifié. De 
nombreuses affections peuvent conduire au tableau clinique de SAM, y compris des tumeurs malignes 
(leucémie, lymphome, autres tumeurs solides), des infections (virales, bactériennes ou parasitaires) et des 
troubles rhumatismaux. Vue le nombre non négligeable de cas diagnostiqués dans notre unité avec une 
mortalité importante, l’enquête étiologique s’impose aux cliniciens vue l’urgence thérapeutique. 

Service d’hématologie et d’oncologie pédiatrique, Hôpital 20 Août 1953, CHU Ibn Rochd, Faculté de 
Médecine et de Pharmacie, Casablanca, Maroc.

M. Camara, M. Bendari, M. Lamchahab, S. Cherkaoui, N. Khoubila, M. Harif, M. Qachouh, M. Rachid, 
A. Madani, A. Quessar
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Introduction :
Les complications neurologiques liées aux traitements anticancéreux sont fréquentes et graves. 
Pour certains produits et protocoles, la toxicité neurologique est dose-limitante. Plusieurs tableaux peuvent 
engager le pronostic vital, nécessitant une orientation clinique et une caractérisation sémiologique en 
radiologique.
Le but de notre travail est d’aider le clinicien à établir un diagnostic précis et faire le suivi de la complication 
identifiée, en déterminant le choix de l’imagerie la plus adaptée pour répondre à ses questions.

Discussion :
L’incidence des complications neurologiques centrales reste mal connue. Leur risque semble être accru 
avec l’âge et l’association de plusieurs molécules ou traitements cytotoxiques.
Les médicaments diffusant aisément à travers la BHE (faible poids moléculaire, liposolubilité) entraînent 
une toxicité neurologique importante : Alkylants, Busulfan, Dérivés du platine, Aracytine, Méthotrexate et 
Asparaginase.
Les principales complications neurologiques centrales sont les encéphalopathies, les syndromes 
cérébelleux, les événements vasculaires cérébraux, et les méningites aseptiques.
Le diagnostic sera évoqué à partir de l’anamnèse, de la présentation clinique, des données des examens 
complémentaires biologiques et IRM cérébrale essentiellement, qui reste l’examen de référence.
Le protocole IRM est réalisé en séquences pondérée en T1 et T2 FLAIR, Diffusion, et des séquences 
dynamiques après Injection de gadolinium.

Conclusion :
Les complications neurologiques centrales des thérapies anticancéreuses sont aigues et moins fréquentes, 
Elles peuvent se regrouper en plusieurs grandes catégories cliniques et radiologiques. Les produits 
incriminés pour chaque type de complication sont de plus en plus nombreux, et les associations de 
traitements semblent les favoriser.
Le radiologue doit donc faire la part entre l’évolution de la maladie et les complications de la chimiothérapies 
(toxique ou infectieuse), afin d’aider le clinicien d’adapter la prise en charge thérapeutique.

Mots clés :
Imagerie, Complications neurologiques, Thérapies anticancéreuses.

guerroumhind@gmail.com

H. Guerroum, A. Rami, M. Kassimi, J. Habi, N. Moussali, N, Chikhaoui, M. Mahi

P85. COMPLICATIONS NEUROLOGIQUES CENTRALES DES TRAITEMENTS 
ANTICANCÉREUX : QUOI DE NEUF EN IMAGERIE ?
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Introduction :
Les entérobactéries sont les bacilles gram négatif les plus isolés lors du diagnostic bactériologique 
des infections humaines et sont traitées habituellement par les bétalactamines. Cependant devant 
l’augmentation de l’incidence des infections aux entérobactéries productrices de bétalactamases à spectre 
élargi (BLSE) nous avons assisté à une large utilisation parfois non justifiée des carbapénèmes surtout en 
milieu hospitalier conduisant à la sélection, l’émergence et la dissémination d’entérobactéries productrices 
de carbapénèmases (EPC). L’objectif de notre travail est de décrire les caractéristiques cliniques et 
microbiologiques des bactériémies aux entérobactéries productrices de carbapénèmases dans notre 
structure afin d’améliorer la prise en charge thérapeutique. 

Matériels et méthodes :
Il s’agit d’une étude rétrospective menée sur une période de 24 mois allant du 01 Janvier 2016 au 31 
Décembre 2017 de type épidémiologique descriptive consistant à la sélection des patients suivis au sein de 
notre service, à partir des dossiers médicaux et des données biologiques du laboratoire de bactériologie du 
CHU Ibn Rochd. Certaines souches d’entérobactéries productrices de carbapénèmases ont bénéficié d’un 
typage par PCR au sein du laboratoire. La sélection, l’étude des patients ainsi que le mode de prélèvement 
des hémocultures étaient régies par un certain nombre de critères.

Résultats :
Durant notre étude, nous avons répertorié 66 bactériémies aux EPC concernant 54 patients soit une 
prévalence de 21,4%. L’âge médian était de 32ans avec une légère prédominance masculine (52,6%) et 
un sexe ratio de 1,1. La durée moyenne d’hospitalisation était 30 jours. 77,2% avaient une leucémie aigue 
myéloblastique et 19,4% un dispositif invasif. L’antibioprophylaxie à base de ciprofloxacine était de mise 
chez 77,2% des patients et 59,6% des patients avaient une colonisation rectale positive au BLSE. 18,5% 
avaient un antécédent de bactériémie documentée. Au moment de la déclaration de la bactériémie, 
100% des patients avaient une fièvre, 21% une mucite, 5,3% présentaient des signes urinaires, 59,6% 
avaient un sepsis sévère avec un besoin de support hémodynamique. Les lésions périnéales (fissure anale 
et abcès anal) étaient retrouvées dans 7% des cas. Une diarrhée était présente dans 59,6% des cas. La 
neutropénie était profonde grade 4 (OMS) dans 91,2% des cas et prolongée avec une durée moyenne de 
20 jours. L’Escherichia coli est le germe le plus fréquemment retrouvé dans 45,4% et l’OXA-48 est le type 
de carbapénèmase le plus fréquent. L’antibiothérapie utilisée en première ligne était majoritairement la 
ceftazidime (61,4%), l’association Imipenem+amikacine a été utilisée dans 29,8% des cas en deuxième ligne 
et la colimycine en troisième ligne dans 21,1% des cas. Le taux de mortalité a été estimé à 35,1% par choc 
septique. 

Discussion et Conclusion :
La neutropénie profonde et prolongée, l’existence du portage BLSE et la large utilisation des antibiotiques 
à large spectre sont des facteurs de risque pour la dissémination des bactériémies aux EPC. L’apparition 
de ces carbapénèmases entraine une véritable impasse thérapeutique, de ce fait vu le danger que ça 
constitue, la limitation de l’extension doit être un véritable challenge des cliniciens en améliorant les 
conditions d’hygiène et la rationalisation de la prescription des antibiotiques chez ces types de patients.

Service d’hématologie et d’oncologie pédiatrique, Hôpital 20 Août 1953, CHU Ibn Rochd, Faculté de 
Médecine et de Pharmacie, Casablanca, Maroc.
*Laboratoire de bactériologie, CHU Ibn Roch, Casablanca, Maroc.
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Introduction: 
L’arthropathie hémophilique est douloureuse, destructrice et invalidante. Elle prédomine au niveau des 
articulations portantes, surtout au genou et à la cheville, moins fréquemment à la hanche. A l’âge adulte, 
le traitement chirurgical de l’arthropathie hémophilique peut être extra-articulaire ou intra-articulaire 
(rarement) et le plus souvent par arthroplastie avec prothèse totale. Il est évidemment nécessaire d’avoir 
une coagulation normale ou subnormale au moment de l’acte chirurgical grâce à un traitement substitutif 
adapté.
Les services d’Hématologie et d’Orthopédie du CHU Ibn Rochd de Casablanca apportent conjointement 
les résultats de leur expérience dans la prise en charge des arthropathies hémophiliques chez les patients 
suivis au service d’Hématologie et d’Oncologie Pédiatrique SHOP, Hôpital 20 Août Casablanca.

Matériels et Méthodes: 
Cette étude rétrospective a porté sur l’ensemble des patients hémophiles suivis au SHOP, ayant étaient 
opérés pour arthropathie hémophilique invalidante ou autres complications nécessitant une intervention 
orthopédique. Les données clinico-biologiques, radiologiques et thérapeutiques des patients ont été 
collectées à l’aide d’un formulaire. 
Un test pharmacocinétique a été réalisé chez chaque patient pour déterminer le taux de récupération. Le 
suivi quotidien était clinique et biologique. Les éléments suivants étaient analysés : numération formule 
sanguine, TCA, présence d’inhibiteur et le taux de facteur déficitaire. Deux protocoles d’administration de 
FAH ont été utilisés : la perfusion continue et les injections sous forme de bolus. Le traitement substitutif 
était adapté à chaque patient en fonction de son poids avec un ajustement quotidien en fonction du taux 
du FAH résiduel.

Résultas : 
Sur une totale de 250 hémophiles suivis, seulement 3,2% (n=8) des patients avaient bénéficié d’une 
intervention chirurgicale orthopédique. La médiane d’âge était de 32 ans à l’opération. 62,5% (n=5) des 
patients étaient suivis pour hémophilie A majeure, 12,5% (n=1) des patients suivis pour HA modérée et 
25% (n=2) des cas suivis pour hémophile B majeure. Ils étaient tous de phénotype hémorragique sévère. 
La notion d’inhibiteurs a été retrouvée chez un seul patient. Nous rapportons 5 cas de prothèse totale 
du genou (PTG), un cas de prothèse totale de la hanche, un cas d’arthrolyse de la cheville et un cas de 
tarsotomie. Une plaque visée a été mise en place chez un patient suite à une fracture traumatique du fémur. 
L’amélioration fonctionnelle était très appréciable bien que la mobilité reste souvent assez limitée et les 
complications étaient peu fréquentes : survenue d’un hématome important en post opératoire immédiat 
avec lâchage de suture et un cas d’attitude vicieuse en équin. Aucun cas d’infection n’a été signalé.

Discussion/Conclusion:
Nos résultats cliniques et radiologiques sont satisfaisants, assurant une bonne récupération de la qualité de 
vie chez ces patients hémophiles. Le maintien d’un niveau de facteur de la coagulation proche de 100 % au 
cours de l’intervention et les jours suivants a permis de parfaitement contrôler le risque hémorragique. La 
limite de notre travail reste le nombre de cas limité. Ce dernier point est cependant inhérent à la rareté de 
la pathologie et au coût exubérant de telle intervention. Cependant nous considérons que le résultat sur la 
reprise d’activité justifie ce coût.

Service d’Hématologie et d’Oncologie Pédiatrique, Hôpital 20 Août Casablanca.
* Service de Traumatologie et d’Orthopédie CHU Ibn Rochd Casablanca.
** Laboratoire d’Hématologie. CHU Ibn Rochd Casablanca.
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Introduction : 
La survenue d’allo-anticorps anti-FVIII ou anti-FIX appelés aussi anticorps inhibiteurs est considérée 
actuellement comme une des plus sérieuses complications du traitement substitutif de l’hémophilie. En 
compromettant à des degrés divers l’efficacité des facteurs anti-hémophiliques, ces inhibiteurs gênent en 
effet considérablement la prise en charge thérapeutique des hémophiles. 
L’objectif de notre travail est d’évaluer la fréquence de survenue d’allo-anticorps et de déterminer le profil 
des patients hémophiles ayant développés des inhibiteurs parmi ceux traités au service d’Hématologie et 
d’Oncologie Pédiatrique (SHOP) à l’hôpital 20 Août Casablanca.

Matériels et Méthodes : 
Il s’agit d’une étude monocentrique rétrospective qui a porté sur l’ensemble des patients hémophiles suivis 
au SHOP, Hôpital 20 Août Casablanca. Le critère d’inclusion était le développement d’allo-anticorps. Les 
patients “forts répondeurs” sont les hémophiles dont le titre de l’inhibiteur s’élève rapidement après apport 
de FAH (supérieur ou égal à 5 Unités Bethesda UB) et les patients “faibles répondeurs” gardent des titres 
bas (inférieur à 5 UB) faiblement influencés par l’exposition au FAH. Nous avons rétrospectivement colligé 
toutes les données cliniques et biologiques au diagnostic et tout au long du suivi, ainsi que thérapeutiques.

Résultats : 
Parmi les 250 hémophiles suivis dans notre structure, 10 % (n=25) avaient développés des allo-anticorps. 
Ils étaient tous des caucasiens avec une médiane d’âge de 25 ans. L’exposition médiane (JCPA) était de 
110 jours [15j-430j]. Dans notre série, 72% (n=18) des patients avaient une hémophilie A majeure, 16% (n=4) 
avaient une hémophilie A modérée et 12% (n=3) avaient une hémophilie B majeure avec un phénotype 
hémorragique clinique sévère chez 72% des patients et modéré chez 28% des cas. La notion d’inhibiteurs 
dans la famille était signalée chez 12% (n=3) des patients. Tous les patients étaient traités soit par FAH 
recombinantes ou plasmatiques en fonction de la disponibilité des produits, ou PFC en cas de rupture des 
FAH. 56% (n=14) des patients avaient développé des Ac de type faible répondeur. Aucun d’entre eux n’a 
été mis sous tolérance immune et ils ont tous spontanément perdus leurs anticorps. 44% (n=11) des patients 
étaient des forts répondeurs, dont 16 % (n=4) avaient reçus une corticothérapie. L’induction de tolérance 
immune a été démarrée chez un seul patient des forts répondeurs. L’immunothérapie (anticorps anti-CD20) a 
été également utilisée chez un seul patient avec notion de rechute après 6 ans. Les épisodes hémorragiques 
de ces patients sont gérés par le FVIIa recombinant (Novoseven) et le complexe prothrombinique (Feiba).

Conclusion : 
Les allo-anticorps inhibiteurs anti-FVIII ou anti-FIX sont à l’heure actuelle la complication iatrogène majeure 
de l’hémophilie A ou B. Ces anticorps compromettent l’efficacité des traitements substitutifs utilisés dans 
ces deux pathologies congénitales. Dans notre contexte les ressources économiques sont limitées et le 
système d’assurance maladie est largement insuffisant pour assurer la prise en charge d’une pathologie 
aussi lourde et coûteuse. C’est pourquoi le traitement est majoritairement épisodique en cas d’accident 
hémorragique et la survenue d’inhibiteurs demeure un véritable challenge de PEC.

Service d’Hématologie et d’Oncologie Pédiatrique, Hôpital 20 Août Casablanca.
*Laboratoire d’Hématologie. Centre Hospitalier Ibn Rochd Casablanca.

W. Matrane, N. Khoubila, K. Ouazzani*, S. Cherkaoui, B. Oukkache*, M. Qachouh, R. Lamchahab, 
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Introduction : 
La leucémie agressive à cellules NK (ANKL) fait partie des syndromes lymphoprolifératifs à cellules NK. C’est 
une entité rare touchant essentiellement les asiatiques, elle est très rarement décrite dans la population 
africaine (l’intérêt de notre cas).

Case : 
Nous rapportons le cas d’une patiente de 19 ans, qui présente un syndrome d’insuffisance médullaire 
d’installation brutale avec syndrome tumoral, le diagnostic de la Leucémie à NK a été retenu par l’étude 
microscopique et immunophénotyique de la moelle osseuse. L’évolution était fatale avec décès de la 
patiente dans 2 mois après le diagnostic par un choc septique.

Conclusion : 
Le pronostic d’ANKL est très mauvais et la survie médiane après le diagnostic est en moyenne de deux 
mois. En l’absence d’étude prospective, aucune attitude thérapeutique consensuelle n’est à ce jour établie.

Service d’Hématologie CHU Mohammed VI Marrakech

A. Boudanga, K. Khalil, A. Benmoussa, I. Tazi, L. Mahmal
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Introduction :
Gemella morbillorum est une bactérie commensale présente dans la flore normale de l’oropharynx humain, 
système génito-urinaire, et le système gastro-intestinal.
Ce germe peut être responsable d’infections graves chez les patients immunodéprimés et 
immunocompétents. 
Nous rapportons cinq cas cliniques de gemella morbillorum diagnostiqués, chez des malades suivi au 
Service d’Hématologie 20 Aout, Casablanca
Patients et methodes :
Nous avons inclus des patients neutropeniques, chez qui le germe de Gemella morbillorum était isolé sur 
des hémocultures, de 31/12/17 à 23/08/18.

Résultats :
Age et sexe Diagnostic Groupe 

pronostic
Phase de 

traitement
Le jour de la fievre 

par rapport à 
l’aplasie

Examen 
clinique

Antibiothérapie 
probabiliste 
démarrée

Sensibilité du germe à 
l’antibiogramme

Homme de 32 ans LAM2 intermédiaire Cure de 
rattrapage 
FLAG IDA

Pic fébrile à 38,3 à 
J5 d’aplasie post 
chimiothérapie

(le 17/12/31)

Normal Imipenèmes Non disponible

Femme de 38ans LAM3 favorable conso II Pic fébrile à 38,5 à 
J9 d’aplasie post 
chimiothérapie

(le 18/02/01)

Normal glycopepetides Non disponible

Homme de 31 ans LAM4 favorable IndII Pic fébrile à 39,7 à 
J7 d’aplasie post 
chimiothérapie

(le 18/03/02)

Normal glycopepetides Non disponible

Femme de 50ans LAM Intermediare IndI Pic fébrile à 38,5à 
J14d’aplasie post 

chimiothérapie
(le 18/02/28)

Normal Imipenèmes Clindamycine, 
chloramphénicol, 
vancomycine, et 

levofoxacine

Femme de 17ans LH Autogreffe Pic fébrile à 39 à 
J6 d’aplasie post 
chimiothérapie

(le 18/03/25)

Signes 
respiratoires 

(toux et 
dyspnée)

ceftazidime Clindamycine, 
chloramphénicol, 

vancomycine, 
levofloxacine, et 
érythromycine.

Femme de 31ans LNH de 
burkitt

Groupe c CYVE1 Pic fébrile à 39,5 
à J2d’aplasie post 

chimiothérapie
(le 18/07/28)

Normal ceftazidime Vancomycine et 
levofloxacine

Enfant de 6ans LAM Intermediare IndII Pic fébrile à 39 à 
J6 d’aplasie post 
chimiothérapie

(le 18/08/23)

Signes 
respiratoires 

(toux et 
dyspnée)

vancomycine Clindamycine, 
chloramphénicol, 

vancomycine, 
levofloxacine, et 

vancomycine.

Discussion et Conclusion :
G. morbillorum est un germe commensal des muqueuses oropharyngées, génito-urinaire, et gastro-
intestinal, diagnostiqué pour la première dans notre structure chez des malades neutroniques, ce qui 
nécessite une surveillance avec plan d’action si isolement de nouveaux cas.

Service d’Hématologie et oncologie pédiatrique 20 Aout.
* Laboratoire de bactériologie virologie et hygiène hospitalière de CHU ibn Rochd Casablanca

H. Wafik, M. Lamchahab, H. Bienvenu, R. Farhan, K. Zerouali*, M. Harif, A. Quessar
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Introduction : 
La Thrombasthénie de Glanzmann (TG) est une maladie congénitale rare, est due à une anomalie qualitative 
ou quantitative du complexe glycoproteique : GPIIb/IIIA avec comme conséquence un défaut d’agrégation 
plaquettaire. Il existe plusieurs types de TG : les types I, II et les variants (Les types I et II présentent des 
anomalies quantitatives du récepteur αIIbβ3 (GPIIb-IIIa) : dans le type I, le déficit est majeur et le récepteur 
est absent ou n’est présent qu’à l’état de traces (< 5 %) , dans le type II, le taux résiduel est de l’ordre de 5 
à 20 %. Les variants sont des anomalies qualitatives du récepteur)

Observation : 
Il s’agit d’une patiente âgée de 3 ans issue d un mariage consanguin, qui se présente pour des gingivorragies 
de faible abondance avec notion des ecchymoses et épistaxis à répétition .L’hémogramme objective une 
anémie hypochrome microcytaire avec Hb : 9,5 g/dl avec une férritinémie à 10. Le bilan d’hémostase est 
normal, le temps de saignement allongé > 20 min (méthode d’Ivy), le dosage de l’antigénèmie et l’activité 
cofacteur à la ristocétine de facteur de Von Willebrand est normal, les tests spécialisés de l’exploration de 
l’agrégation plaquettaire confirme le diagnostic de la thrombasthénie de Glanzmann. La malade est mise 
sous antifibrinolytiques avec une bonne évolution.

Discussion : 
La thrombasthénie de Glanzmann est une pathologie rare à transmission autosomique récessive avec une 
fréquence plus élevée dans les ethnies à forte consanguinité. Les signes cliniques sont hémorragiques, 
cutanéomuqueux à type d’épistaxis, gingivorragies, hématuries, pétéchies, ménométrorragies …. Le 
diagnostic biologique est fait sur un temps de saignements (TS) allongé supérieur à 20 minutes, une 
agrégation plaquettaire nulle quel que soit l’inducteur physiologique utilisé. Les principaux diagnostics 
différentiels sont les autres anomalies plaquettaires, essentiellement, la maladie de Bernard soulier , le 
pseudo Willebrand et les thrombopathies acquises, le plus souvent d’origine médicamenteuse (prise 
d’aspirine, anti-inflammatoires nonstéroïdiens ou traitement antidépresseur de type inhibiteur de la 
recapture de la sérotonine.

Conclusion : 
La maladie de thrombasthénie de glanzmann est de diagnostic difficile , nécessitant une étroite collaboration 
entre le clinicien et le biologiste.

Service d’Hématologie CHU Mohammed VI Marrakech,

A. Benmoussa, I. Sebbane, I. Tazi, L. Mahmal
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Introduction :
La mucormycose est une affection fongique rare, rapidement extensive et fréquemment mortelle touchant 
les patients immunodéprimés. Elle est causée par les organismes saprophytes. Malgré une expression 
clinique bruyante, le diagnostic de certitude est toujours difficile et donc très souvent tardif. De multiples 
localisations ont été décrites mais l’atteinte rhinocérébrale est la plus classique. L’imagerie joue un role 
capital dans la démarche diagnostique et le bilan d’extension. Le pronostic est redoutable. Nous rapportons 
ici le cas d’une mucormycose chez un patient traité pour une leucémie aigue myéloblastique.

Observation :
Il s’agit d’un patient de 49 ans, ayant une hépatite B sous traitement, pris en charge au service pour une LAM 
à caryotype normal. Inclut au protocole national AML-MA 2011, il a reçu l’induction I avec au myélogramme 
de statut un échec en post induction. A J10 de son hospitalisation pour l’induction II, il a présenté un 
œdème palpébral droit avec au scanner aspect de cellulite orbitaire non collectée dont l’origine ethmoïdale 
est probable. Une triple antibiothérapie plus l’Amphotéricine B à dose prophylactique ont été instaurés. 
Devant l’aggravation du de la cellulite avec une exophtalmie droite, l’Amphotéricine a été mis à raison de 
50 mg/j. A J30, le tableau se complique de crises convulsives, un scanner cérébral a été réalisé objectivant 
une hypodensité temporale droite puis compléter par une IRM cérébrale retrouvant un processus lésionnel 
ethmoidal droit associé à une encéphalite fronto-temporale droite faisant évoquer le diagnostic d’une 
mucormycose avec une occlusion de l’artère carotide interne. Patient est décédé à J33.

Discussion et conclusion
Le diagnostic de confirmation est microbiologique et anatomopathologique. Le traitement de la 
mucormycose rhinocérébrale est difficile et fait appel d’une part à une chirurgie d’exérèse de tous les tissus 
nécrosés et d’autre part à un traitement médical antifongique à fortes doses par l’amphotéricine B. Mais le 
pronostic reste sombre.

Service d’Hématologie Clinique et d’Oncologie Pédiatrique, Hôpital 20 Août 1953 CHU Ibn Rochd Casablanca
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Introduction : 
Les bactériémies constituent la principale cause de morbidité et de mortalité au cours de l’autogreffe de 
cellules souches hématopoiétiques. Il existe peu de données sur le profil des bactériémies chez les patients 
autogreffés dans notre contexte. L’objectif de notre travail est de déterminer l’incidence, les caractéristiques 
et l’évolution des bactériémies chez les patients autogreffés.

Patients et Méthodes : 
Il s’agit d’une étude rétrospective incluant tous les patients autogreffés entre le 1er Janvier 2005 et le 
31 Décembre 2017. Les patients étaient hospitalisés dans des chambres individuelles dont l’accès était 
réservé uniquement au personnel médical. Le bilan de colonisation prégreffe était systématique. En 
prophylaxie les patients avaient reçus de la ciprofloxacine 500mg/12 heures per os. Le G-CSF (10 mcg/kg/J) 
était introduit à J5 de l’autogreffe. Dès la survenue d’un épisode de neutropénie fébrile, le bilan infectieux 
était systématique et comprenait : les hémocultures (Bactériologique et Mycologique) sur voie centrale et 
périphérique, l’antigénémie aspergillaire, l’ECBU, l’EPS, la coprologie, l’échographie abdomino-pelvienne, 
la radiographie thoracique, scanner sinus-thorax (Si signes cliniques respiratoire ou radiographie thoracique 
pathologique). Le traitement empirique était immédiat à base de Ceftazidime +/- Amikacin. L’adjonction 
d’autres antibiotiques (Imipénèm, ​​Vancomycine, Colimycine, etc.) se faisait selon la documentation clinique, 
radiologique et microbiologique. Le s  données avaient été receuillies sur les dossiers des patients et 
analysées sur une base Excel 2007.

Résultats : 
193 (72%) neutropénies fébriles avaient été notées dont 31 (16%) bactériémies. L’âge médian des patients 
était de 36 ans (8-61) et le sex ratio (H/F) était de 1.78. 10 patients étaient autogreffés pour myélome multiple, 
12 pour lymphome de hodgkin, 8 pour lymphome non hodgkinien et 1 pour neuroblastome. 11 patients 
étaient en rémission complète et 20 en rémission partielle. Le type de conditionnement était le BEAM pour 
20 patients, le MELPHALAN pour 10 patients et BUSULPHAN-MELPHALAN pour 1 patient. 5 (16%) patients 
étaient porteurs de BLSE. La mucite était présente chez 16 patients (8 grade IV, 4 grade III, 3 grade II, 1 grade 
1). La durée médiane de l’aplasie était de 13 jours (5-24). La neutropénie était de grade IV chez 28 patients 
et grade III chez 3 patients. Le nombre médian de neutrophile était de 0.58 G/L (0.15-1). La bactériémie était 
concomitante dans 6 cas à une infection sur cathéter central, et dans 1 cas à une pneumopathie. Le nombre 
médian d’hémoculture par patient était 3.2 (1-8). 11 (35%) bactéries gram négatif [1 Acinetobacter baumanii, 
2 Bacillus spp, 4 Escherichia coli, 1 Klebsiella pneumonia, 3 Pseudomonas aeruginosa] et 20 (65%) bactéries 
gram positif [1 Enterococcus faecalis, 9 Staphylococcus coagulase negative, 2 Staphylococcus aureus, 3 
Streptococcus mitis, 1 Streptococcus morbillium, 4 Streptococcus pneumonia] avaient été isolés. 3 (9.6%) 
décès par choc septique étaient enregistrés.

Discussion-Conclusion :
L’incidence des bactériémies au cours de l’autogreffe dans notre série est comparable aux données de la 
littérature. Cependant on note une prédominance d’infection Gram positif.
Mots clés : Autogreffe-Bactériémie-Incidence-Casablanca

R. Massi, M. Rachid, R. Farhane, N. Khoubila, M. Lamchahab, S. Cherkaoui, M. Qachouh, A. Madani, 
M. Harif, A. Quessar

P93. INCIDENCE, CARACTÉRISTIQUES ET ÉVOLUTION DES BACTÉRIÉMIES CHEZ 267 
PATIENTS AUTOGREFFÉS AU SERVICE D’HÉMATOLOGIE ET D’ONCOLOGIE  

PÉDIATRIQUE DE CASABLANCA



129XVème Congrès National d’Hématologie / 11, 12,13 et 14 Octobre 2018

Introduction : 
Les thérapies ciblées anticancéreuses présentent une tolérance générale considérée comme satisfaisante. 
Cependant, elles ne sont pas dénuées d’effets indésirables dermatologiques, la majorité des patients étant 
concernés avec parfois un impact sur leur qualité de vie.
La collaboration multidisciplinaire entre Onco-Hématologue, dermatologue et pharmacologue notamment, 
peut permettre une amélioration de la description de ces toxicités et de leur prise en charge. 
Nous rapportons un cas de toxicité cutanée aigue réversible chez un patient suivi pour leucémie aigue 
promyélocytaire (APL) qui semble être secondaire à l’interaction de l’acide tout transrétinoïque (ATRA) avec 
le Voriconazole.

Observation: 
Il s’agit d’un patient âgé de 43 ans, suivi pour APL. Traité selon le protocole de chimiothérapie des APL. 
L’induction et la consolidation I ont été reçues sans incidents dermatologiques. La consolidation a été 
démarrée sous antibioprophylaxie (Ciprofloxacine et Fluconazole). Le patient a été traité par Imipenème à 
partir du J6 de l’ATRA pour neutropénie fébrile. Voriconazole a été instauré à J8 d’ATRA suite à l’apparition 
d’une symptomatologie respiratoire pour laquelle un scanner thoracique a été réalisé objectivant des 
lésions en verre dépoli pouvant être en rapport avec une aspergillose pulmonaire. Quatre jours plus tard le 
patient rapporte la survenue de prurit et de sécheresse cutanée. L’examen retrouvait une toxicité cutanée 
Grade 2, faite de xérose, hyperpigmentation cutanée plus accentuée aux zones photo-exposées et de 
lésions de grattage. L’évolution a été favorable suite à l’arrêt de l’ATRA et du Voriconazole avec prescription 
d’émollient et d’antihistaminique.

Discussion/Conclusion: 
Le métabolisme de l’ATRA est médié par les voies enzymatiques du cytochrome P450, notamment CYP2C9 
et CYP3A4. Le Voriconazole est un inhibiteur puissant du CYP2C9 et du CYP2C19 avec inhibition modérée 
du CYP3A4. L’utilisation concomitante de médicaments qui sont métabolisés par ou inhibent le système du 
cytochrome P450 peut interférer avec le métabolisme de l’ATRA, entraînant une augmentation de ses taux 
plasmatiques. Les effets secondaires de l’ATRA sont doses dépendants et intéressent principalement la 
peau et les muqueuses. Les réactions cutanées et la photosensibilité sont également des effets secondaires 
majeurs du traitement par le Voriconazole et ne sont pas corrélés aux taux sériques. Quelques cas de 
dermatite exfoliante scrotale associée à des ulcères associés au traitement par ATRA ont été décrits.
Chez notre patient la toxicité cutanée est apparue suite à l’introduction du Voriconazole et donc a été 
attribuée à la majoration de l’effet de l’ATRA par ce dernier, sachant que le patient a déjà reçu les deux 
premières cures de chimiothérapies composées des mêmes molécules (Cytarabine, Daunorubicine et 
ATRA) sans incidents d’ordre dermatologique. 
Les interactions médicamenteuses, y compris celle que nous soulignons dans ce rapport de cas entre les 
antifongiques triazoliques tels que le Voriconazole/Fluconazole et l’ATRA, doivent être gardées à l’esprit car 
ils sont couramment utilisés dans notre structure. 

Service d’Hématologie Clinique et d’Oncologie Pédiatrique. Hôpital 20 Août Casablanca.
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Introduction : 
Le déficit constitutionnel isolé en facteur V est une anomalie héréditaire rare de la coagulation. C’est un 
trouble autosomique récessif causé par des mutations dans le gène codant pour le facteur V. Notre travail 
a pour but de faire la lumière sur cette pathologie rarement diagnostiquée, en apportant des données 
récentes de la littérature. 

Patients et méthodes :
Il s’agit d’une étude rétrospective menée au service d’hématologie au sein de l’unité de l’hémostase de 
l’Hôpital Militaire Avicenne de Marrakech. 04 observations médicales concernant des patients ayant un 
déficit constitutionnel en facteur V ont été colligées.

Résultats : 
Le tableau clinique était dominé par des saignements cutanéomuqueux à type d’épistaxis et de 
gingivorragies post soins dentaires (75%). Dans 25% des cas les patients étaient asymptomatiques même 
avec un taux effondré du facteur V ce qui prouve l’absence de corrélation entre le taux plasmatique du 
facteur V et l’expression clinique de cette pathologie. Les bilans d’hémostase screening réalisé chez nos 
patients avaient révélé un allongement modéré du temps de Quick (TQ) et du temps de Céphaline avec 
activateur(TCA), une diminution isolée du taux plasmatique du facteur V avec des taux normaux des autres 
facteurs de la coagulation essentiellement le facteur VIII et les facteurs vitamine K dépendants.

Conclusion :
 Le Maroc fait partie des pays concernés par ce déficit, d’où la nécessité d’un registre national pour collecter 
les données concernant les patients atteints par ce déficit et d’un centre spécialisé dans la prise en charge 
des déficits rares en facteurs de la coagulation.

Laboratoire d’hématologie, hôpital militaire Avicenne, Marrakech
Faculté de Médecine et de Pharmacie de Marrakech, Université Cadi Ayyad.
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Introduction :
La vincristine (VCR) est un alcaloïde de la pervenche communément utilisé dans le traitement des 
lymphomes, des leucémies et de certaines tumeurs solides. La neurotoxicité est une des complications 
très fréquentes de cet agent anticancéreux. Au niveau oculopalpébral les atteintes sont fréquentes et 
variées, représentées le plus souvent par un ptosis, une paralysie oculomotrice, une paralysie faciale ou une 
hyperesthésie cornéenne. Le ptosis est le plus souvent bilatéral.
 Nous rapportons le cas d’un patient de 40 ans suivi pour une leucémie à cellules de Burkitt, présentant un 
ptosis unilatéral droit associé à une paralysie du nerf III survenu au cours d’un traitement par VCR.

Observation :
Il s’agit d’un patient de 40 ans, sans antécédents pathologiques particuliers, suivi au service d’hématologie 
pour une leucémie à cellules de Burkitt avec une atteinte neurologique initiale révélée par une PL blastique. 
Le patient est traité selon le protocole LMBA 02, il a reçu un COP avec une bonne réponse, suivi d’une 
cure RCOPADM1, puis il a été hospitalisé pour la 2ème cure RCOPADM2. L’examen à l’admission était 
sans particularités, il a présenté à J2 de son hospitalisation un ptosis aigue unilatéral de l’œil droit avec 
un strabisme divergent, sans douleur oculaire, ni syndrome d’HTIC. L’examen ophtalmologique trouve un 
ptosis sévère, associé à une limitation de l’adduction et l’élévation, sans endophtalmie, sans baisse d’acuité 
visuelle, ni inflammation locale, en rapport avec une paralysie aigue du nerf III.
Sur le plan biologique, la numération formule sanguine ainsi que les paramètres hépatiques et rénaux 
étaient normaux. Une reprise évolutive a été suspectée et la 2ème cure RCOPADM a été passée en urgence 
(2 doses de vincristine durant cette cure), l’étude cytologique du LCR était négative, le scanner cérébral 
complété par l’angio IRM cranio-orbitaire et d’échographie des vaisseaux du cou ne mettaient pas en 
évidence de cause locorégionale à ce ptosis. 
Le ptosis a persisté sous chimiothérapie, une origine iatrogénique médicamenteuse a été ainsi évoquée, Un 
ptosis unilatéral droit est survenu à J39 du début de la chimiothérapie, soit 32 jours après la 2éme dose de 
VCR administrée à la posologie de 2 mg dose totale. La dose cumulée de vincristine reçue était de 4 mg. 
Un traitement neuroprotecteur à la base de la pyridoxine et de la pyridostigmine a été proposé avec une 
régression totale du ptosis et récupération de l’oculomotricité après 5 semaines de la dernière injection.

Conclusion :
L’apparition d’un ptosis, même unilatéral, chez un patient traité par VCR doit faire évoquer un effet 
iatrogénique médicamenteux. Cette hypothèse ne sera retenue qu’après avoir éliminé les autres 
étiologies telles qu’une localisation tumorale secondaire ou un processus vasculaire ischémique. Bien 
que la neurotoxicité de la vincristine soit un effet secondaire bien établi, il n’existe pour le moment aucun 
consensus sur sa prise en charge.

Service d’hématologie et d’oncologie pédiatrique, hôpital 20 Août 1953. CHU Ibn Rochd, Casablanca, Maroc
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Introduction : 
Le myélogramme est un examen cytologique, permettant l’analyse qualitative et quantitative des cellules 
appartenant au compartiment des précurseurs médullaires hématopoïétiques. Il est considéré comme l’un 
des outils diagnostiques les plus précieux pour évaluer les anomalies hématologiques.
Ses indications incluent le diagnostic, la classification et le suivi thérapeutique des hémopathies malignes.

Les objectifs de ce travail : 
1. Exposer les principales indications du myélogramme. 
2. Revoir son apport diagnostique
3. Evaluer la pratique du myélogramme dans notre contexte 
4. Proposer des recommandations visant à améliorer la pratique de cet examen. 

Patients et Méthodes : 
Il s’agit d’une étude rétrospective d’une série représentative de 100 patients colligés sur une période de 1 
an, s’étalant de Mai 2017 au Juin 2018, réalisée au sein du laboratoire d’hématologie de l’hôpital militaire 
Avicenne de Marrakech.

Résultats :
 L’âge moyen des patients était de 50 ans avec des extrêmes d’âge de 1 an à 70 ans. Une légère 
prédominance féminine a été notée avec une sex-ratio de 0.8.
Sur les 100 cas colligés, Les perturbations de l’hémogramme ont constitué la première indication du 
myélogramme , soit dans 53% des cas , suivies des gammapathies monoclonales 17% des cas, puis des 
splénomégalies 13% des cas.
 Parmi les perturbations de l’hémogramme recensées, l’anémie macrocytaire était la plus fréquente 19%, 
suivie de l’anémie normochrome normocytaire 14% des cas.
la mégaloblastose médullaire représentait 19% des pathologies diagnostiquées, 14% de plasmocystose 
médullaire, 13% de leucémies, 15% de moelles réactionnelles. 

Discussion : 
Comparé à l’hémogramme, le myélogramme est un examen relativement peu fréquent. Ceci est dû à la 
rapidité et la facilité de la réalisation de l’hémogramme. Quant au myélogramme, il représente également 
un examen capital d’utilité majeure, mais ayant des indications peu nombreuses en comparaison avec 
l’hémogramme. 

Conclusion : 
Dans notre étude on a pu connaitre les indications du myélogramme dans notre contexte, revoir l’apport 
de cet examen, souligner les différentes erreurs techniques, et formuler des recommandations permettant 
d’améliorer sa réalisation.

Laboratoire d’hématologie. Hôpital militaire Avicenne de Marrakech.

E. Boufrioua, H. Yahyaoui, M. Ait ameur, M. Chakour
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Introduction :
Les cytopénies constituent un motif fréquent de consultation en hématologie. Elles représentent une 
véritable urgence thérapeutique. Leur profil étiologique semble être très polymorphe. Nous rapportons 
ainsi, à travers cette étude, l’expérience de notre service en matière des cytopénies.

Patients et méthodes :
Il s’agissait d’une étude monocentrique, rétrospective et descriptive, menée sur une période d’une année 
(entre avril 2017 et mai 2018), à propos de 140 cas de cytopénie, colligés au laboratoire d’hématologie de 
l’hôpital militaire Avicenne de Marrakech.

Résultats :
Il s’agissait de 75 hommes et 65 femmes (sex-ratio = 1,15). L’âge moyen était de 44,7 ans. Sur le plan clinique, 
les cytopénies se manifestaient par un syndrome anémique chez 37 % des cas, un syndrome tumoral chez 14 
%, une altération de l’état général chez 6,5 %, un syndrome infectieux chez 9 %, un syndrome hémorragique 
chez 10 % et par un syndrome d’insuffisance médullaire chez 24 % des patients. Sur le plan hématologique, 
l’anémie, la thrombopénie et la leucopénie étaient objectivées chez respectivement 46 %, 12 % et 9 % 
des patients. La pancytopénie était présente chez 29 % des cas. Les étiologies étaient : une hémopathie 
maligne dans 26 % des cas (16 cas de leucémie aigüe myéloïde, 3 cas de leucémie aigüe lymphoïde, 6 cas 
de leucémie myéloïde chronique et 12 cas de myélome multiple), une anémie mégaloblastique dans 15 %, 
un syndrome myélodysplasique dans 7 % et une aplasie médullaire chez 2 patients (1 %). 35 % des moelles 
étaient réactionnelles, alors que 13 % étaient normales.

Conclusion :
Devant une cytopénie, les problèmes diagnostiques essentiels concernent l’évaluation de la gravité et la 
recherche de l’affection causale, Dans notre contexte, les cytopénies réactionnelles étaient prédominantes 
suivies par les hémopathies malignes avec en tête la leucémie aigüe.

Laboratoire d’hématologie, Hôpital Militaire Avicenne,
Centre Hospitalier Universitaire Mohammed VI de Marrakech.
Faculté de médecine et de pharmacie de pharmacie, université Cadi Ayyad

H. Zahir, H. Yahyaoui, E. Boufrioua, M. Rachidi, R. Amaddah, I. Benjelloun, M. Ait Ameur, M. Chakour 

P98. PROFIL ÉTIOLOGIQUE DES CYTOPÉNIES À MARRAKECH : 
À PROPOS DE 140 CAS
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Introduction :
L’hyperhomocystéinémie sévère est une maladie autosomique rare dont 95 % des cas sont dus à un déficit 
de cystathione-β- synthase, enzyme qui catalyse la conversion de l’homocystéine en cystathionine. Elle 
est caractérisée par une atteinte atteinte ophtalmologique, squelettique et du système vasculaire avec un 
risque thromboembolique.
Nous rapportons deux cas de patients atteints de déficit en cystathionine β- synthase dépistés par le dosage 
de l’homocystéine plasmatique totale demandé dans le cadre d’un diagnostic étiologique de thrombose 
veineuse profonde.

Observation 1 :
Enfant de 13 ans, de sexe masculin, issu d’un mariage consanguin, admis pour une hémiparésie gauche. 
Parmi ses antécédents, on note un retard mental, et une ectopie du cristallin. Le diagnostic retenu par l’IRM 
est la thrombophlébite cérébrale.
Le bilan de thrombophilie a mis en évidence une hyperhomocystéinémie à 130 μmol/L (N : 4–14 μmol/L). 
Le diagnostic est confirmé par la chromatographie des acides aminés (AA) sanguins et urinaires qui est en 
faveur d’une homocystinurie par déficit en cystathionine béta synthase. Le patient a été mis sous traitement 
anticoagulant avec une nette amélioration.

Observation 2 :
Enfant de 11 ans, de sexe féminin née d’un mariage consanguin, suivie pour épilepsie depuis l’âge de 7ans 
avec notion de difficultés scolaires. A l’âge de 9 ans, l’enfant a présenté des épisodes de douleur et de 
rougeur oculaires. L’examen ophtalmologique révèle la présence d’une luxation bilatérale du cristallin pour 
laquelle elle a été opérée. Les suites post opératoires sont marquées par la survenue d’un AVC ischémique. 
L’homocysteinémie totale est élevée. La chromatographie des AA montre une hyperméthioninémie. Notre 
patiente est mise sous vitaminothérapie associée à l’acide folique avec amélioration clinique et biologique.

Discussion et conclusion :
Bien que rare, la recherche d’une hyperhomocystéinémie doit faire partie du bilan de thrombophilie. Des 
valeurs élevées d’homocystéine chez des sujets jeunes doivent faire discuter une homocystinurie. Le risque 
élevé de thromboses vasculaires constitue la principale menace pour le pronostic vital d’où l’intérêt d’un 
diagnostic précoce.

*Service d’hématologie, laboratoire central d’analyses médicales, CHU Hassan II de Fès.
**Service de pédiatrie, CHU Hassan II de Fès.

F.Z. El Hamdi*, A. Krich*, M. Yacoubi**, I. Tlamcani*, S. Chaouki**, M. Hida**, M. Amrani Hassani*

P99. L’HYPERHOMOCYSTEINEMIE SÉVÈRE : 
UNE CAUSE RARE DE THROMBOSE CHEZ L’ENFANT
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Introduction :
La leishmaniose viscérale infantile constitue encore un problème de santé publique au Maroc, avec une 
fréquence de 100 cas par an. Dans ce travail, nous proposons d’étudier le profil épidémiologique, clinique 
et biologique de cette affection parasitaire.

Matériels et méthodes :
Etude rétrospective, s’étalant sur 02 ans de Juillet 2017 à Juillet 2018, ayant inclus tous les cas de 
leishmaniose viscérale infantile colligés au laboratoire d’hématologie du CHU Hassan II de Fès.
Les renseignements cliniques ont été collectés à partir des données des patients hospitalisés et de la 
base de données informatiques ‘’HOSIX’’. Les prélèvements sanguins et médullaires reçus on été étalés 
et colorés au May-Grünwald Giemsa. La lecture des frottis est faite par microscope optique avec l’objectif 
x 10, x20 et x100.

Résultats :
Vingt-deux patients ont été recensés dans cette étude. L’âge moyen des patients est de 5.2 ans avec des 
extrêmes d’âge de 15mois à 09 ans. Le sexe-ratio H/F est de 2,6. 86% des cas sont d’origine rurale. La triade 
fièvre, pâleur, splénomégalie a été retrouvée chez 91%des cas.
L’hémogramme a objectivé une anémie dans tous les cas, une leucopénie et une thrombopénie dans 
respectivement 63% et 86% des cas. Le diagnostic a été confirmé par le médullogramme avec mise en 
évidence des corps de leishman dans 91% des cas. La sérologie a permis une confirmation diagnostique 
chez 95% des enfants sur l’ensemble des 16 cas chez qui elle a été pratiquée.

Discussion et conclusion:
Ces résultats confirment que la LVI touche les enfants issus de milieux défavorisés. La triade splénomégalie–
pâleur–fièvre est un bon élément d’orientation diagnostique, alors que la mise en évidence du parasite 
dans la moelle osseuse reste le meilleur moyen d’établir le diagnostic positif de cette maladie.
La prévalence, la gravité clinique et l’impact économique de cette parasitose imposent le renforcement des 
mesures préventives et le développement des moyens de diagnostic.

Service d’hématologie, Laboratoire Central d’analyses médicales, CHU Hassan II, Fès

A. Krich, FZ. El Hamdi, H. El Asri, M. Amrani, I. Tlamçani, M. Amrani Hassani

P100. PROFIL EPIDEMIOLOGIQUE, CLINIQUE ET BIOLOGIQUE DE LA LEISHMANIOSE 
VISCERALE INFANTILE
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Service d’hématologie, Laboratoire Central d’analyses médicales, CHU Hassan II, Fès

Introduction :
La leishmaniose viscérale est une maladie principalement infantile. Sa survenue chez l’adulte 
immunocompétent est rare.
Le but de ce travail est de discuter du profil épidémiologique de la leishmaniose viscérale chez l’adulte, et 
de mettre en évidence l’importance du diagnostic biologique dans l’identification de la maladie.

Matériels et méthodes :
Etude rétrospective, réalisée sur une période de 09 ans s’étalant de Juin 2009 à Juillet 2018, ayant inclus 
tous les cas de leishmaniose viscérale colligés au laboratoire d’hématologie du CHU Hassan II de Fès. Tous 
les patients ont bénéficié d’une numération formule sanguine, un myélogramme et des sérologies virales 
notamment la sérologie VIH.

Résultats :
Dix sept patients ont été recensés dans cette étude dont 11 hommes et 6 femmes. L’âge moyen des patients 
est de 46 ans avec des extrêmes de 17 ans à 81 ans. 76% des patients sont d’origine rurale. La sérologie du 
VIH est négative dans tous les cas, y compris une patiente immunodéprimée (LMC sous traitement).
Le tableau clinique a été dominé par la fièvre (94%), la splénomégalie (70%), et l’altération de l’état général 
avec un amaigrissement et une asthénie (64%).
L’hémogramme a objectivé une anémie dans tous les cas, une leucopénie et une thrombopénie dans 
respectivement 41% et 47% des cas et une pancytopénie dans 35% de cas. Le diagnostic a été confirmé 
par la mise en évidence dans la moelle de corps de leishman sous la forme amastigote, en extra-cellulaire 
dans quatorze cas, et en intra-cellulaire dans trois cas. Tous les patients ont bénéficié d’un traitement à base 
d’antimoniate de méglumine pour une durée de 14 à 28 jours. Ils ont tous bénéficié d’une seconde cure 
de consolidation six semaines plus tard, pour une durée de 15 jours, avec une évolution favorable chez 16 
patients. Une patiente a présenté une allergie d’où sa mise sous amphotéricine B avec une bonne évolution.

Discussion et conclusion:
Nos résultats rejoignent ceux de la littérature et montrent que la leishmaniose viscérale est en recrudescence 
chez l’adulte au Maroc. Elle doit être évoquée devant toute splénomégalie fébrile en zone endémique. Le 
meilleur moyen de lutte contre cette zoonose reste préventif par le dépistage et le traitement précoce des 
malades et l’éradication des vecteurs et du réservoir des parasites (chiens).

H. El Asri, A. Krich, FZ. El Hamdi, M. Amrani, I. Tlamcani, M. Amrani Hassani

P101. LEISHMANIOSE VISCERALE DE L’ADULTE : 
PROFIL EPIDEMIOLOGIQUE, CLINIQUE ET BIOLOGIQUE
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Introduction :
L’hémophilie A acquise (HA) est une maladie hémorragique rare, due à la présence d’auto-anticorps dirigés 
contre le facteur VIII. Elle représente l’affection la plus fréquente des inhibiteurs acquis de la coagulation. 
Son incidence est faible, estimée à environ 1 à 4 cas/million/ an, avec un âge moyen d’apparition entre 68 
et 80 ans.
L’objectif de notre travail est de mettre le point sur cette maladie rare.

Rapport de cas :
Nous rapportons 3 cas d’HA, de sexe masculin avec un âge de moyen de 63 ans (52-82 ans), un d’entre eux 
était suivi depuis 3ans pour une pemphigoide bulleuse traitée par corticothérapie et immunosuppresseurs. 
Les symptômes hémorragiques étaient variables et massives compliqués de syndrome anémique. Le bilan 
d’hémostase a objectivé un allongement isolé du temps de céphaline et activateur (TCA) avec une moyenne 
de 85 secondes (60s-160s), et un taux de facteur VIII diminué avec une moyenne de 7.5% (3-13%) associé à 
la présence d’anticoagulant circulant anti facteur VIII. Les patients ont reçu un traitement hémostatique à 
base de concentré de facteur VIII ou Novoseven, associé à une corticothérapie et des immunosuppresseurs, 
avec une bonne évolution.

Discussion et conclusion :
La physiopathologie de cette maladie demeure inconnue, elle est considérée comme idiopathique dans 
environ la moitié des cas, cependant elle peut être associée à d’autres maladies néoplasiques, auto 
immunes, infectieuses ou en post partum. Le diagnostic est évoqué devant un syndrome hémorragique 
bruyant d’apparition brutale menaçant parfois le pronostic vital. Le diagnostic biologique est aisé, associant 
un allongement isolé du TCA et une franche diminution de l’activité coagulante du facteur VIII le plus souvent 
inférieure à 10%, lié à la présence d’un anticoagulant circulant détecté et titré par la méthode Bethesda. Le 
traitement vise essentiellement deux but , l’arrêt du saignement et la neutralisation de l’anticorps par des 
immunomodulateurs. L’hémophilie A acquise est une urgence diagnostique et thérapeutique vue la gravité 
des complications hémorragiques qui peuvent être létales.

Laboratoire d’hématologie .Centre Hospitalier Universitaire Ibn Rochd Casablanca.

Z. El hamzaoui, FZ. Boulhen, H. El Bayed Sakalli, B. Oukkache

P102. HÉMOPHILIE A ACQUISE : À PROPOS DE 3 CAS.
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Introduction : 
L’analyse de risques est le processus d’identification, quantification et hiérarchisation des risques afin de 
décider du traitement des risques retenus. L’objectif de ce travail est de réaliser une analyse de risques 
relative à la phase pré analytique de l’hémostase de routine au laboratoire d’hématologie du CHU Ibn 
Rochd-Casablanca 

Matériel et méthodes :
L’identification des activités de la phase pré analytique de l’hémostase de routine a été réalisée de manière 
exhaustive et méthodique par une approche processus, au mois de Mai 2018.Par une analyse succincte 
en 5M, nous avons identifié les risques associés aux activités. Une quantification de chaque risque a été 
réalisée selon la méthode AMDEC de façon collégiale par le personnel de la paillasse de l’hémostase au 
laboratoire d’hématologie du CHU Ibn Rochd-Casablanca. 
L’ensemble des risques a été classé par criticité décroissante et les risques les plus critiques ont été identifiés 
par le diagramme de Pareto. Les interprétations des résultats ont été menées au regard de l’existence d’un 
impact analytique ou clinique 

Résultats :
Nous avons identifié 48 risques regroupés au sein de 15 activités. 
Les activités les plus à risques étaient : l’identitovigilance 13,7%, La conservation pré analytique des 
échantillons 13,4%, le traitement pré analytique des échantillons (centrifugation) 12,9% et l’acheminement 
au laboratoire 11,3%. 
Après classification des risques par ordre décroissant selon leur criticité (toute activité confondue), le 
diagramme de Pareto a permis de retenir 19 risques majeurs. 
Ces risques étaient en rapport avec la prescription, l’identitovigilance, l’acheminement au laboratoire, la 
gestion pré analytique des échantillons et le système informatique. 

Discussion et conclusion :
Cette analyse nous a permis d’identifier 48 risques dont 19 étaient majeurs et prioritaires en pré analytique 
de l’hémostase de routine et nécessitent un plan d’action pour réduire leur criticité.

*Laboratoire d’hématologie, CHU Ibn Rochd-Casablanca , Université Hassan II-Casablanca

A. El Kettani*, S. Atine*, M. Nady*, B. Oukkache*

P103. ANALYSE DE RISQUES DE LA PHASE PRÉ-ANALYTIQUE EN HÉMOSTASE AU 
LABORATOIRE D’HÉMATOLOGIE DU CHU IBN ROCHD-CASABLANCA
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Introduction :
La phase pré-analytique est indispensable pour assurer la fiabilité des résultats des analyses. En hémostase 
et avec un taux d’erreur compris entre 60% et 70%, la phase pré-analytique représente 19% du coût d’une 
analyse et consomme 37% du temps du processus de réalisation.
L’objectif de ce travail est de recenser les non conformités pré-analytiques en hémostase au laboratoire 
d’hématologie du CHU Ibn Rochd, durant le premier semestre de l’année 2018, d’en chercher les causes et 
d’en proposer des actions correctives et préventives en se basant sur des outils qualité.

Matériel et méthodes : 
Etude descriptive basée sur l’exploitation rétrospective des fiches de non conformités de la base des 
données informatisée du laboratoire d’hématologie, qui étaient enregistrées durant le premier semestre 
de l’année 2018 et concernant les prélèvements pour étude des paramètres de l’hémostase : TP, TCA, 
Fibrinogène, D-dimères. Afin d’agir sur les dysfonctionnements nous avons utilisé des outils qualité (PDCA, 
Pareto, Ishikawa)

Résultats : 
Au cours de la période de l’étude, nous avons reçu 5319 prélèvements pour étude de paramètres 
d’hémostase dont 1768 étaient non conformes (33,23%). Il s’agissait principalement d’un sous remplissage 
ou sur remplissage du tube 88,85%, d’un sang coagulé 6,8%, d’un problème de transport (prélèvements 
non reçus) (0,9%) et d’une discordance entre l’identification de l’échantillon et du bon de demande (0,3%). 

Discussion et conclusion :
Cette étude nous a permis de relever des dysfonctionnements techniques et organisationnels de la phase 
pré-analytique en hémostase. Pour y remédier et améliorer la qualité de cette phase selon les référentiels 
qualité, il est nécessaire d’établir et de mettre à jour le manuel de prélèvements et les procédures de 
gestion des non conformités ainsi que de sensibiliser et de former continuellement aussi bien les préleveurs 
que les techniciens du laboratoire.

*Laboratoire d’hématologie, CHU Ibn Rochd-Casablanca , Université Hassan II-Casablanca

A. El Kettani*, M. Sqalli*, B. Oukkache*

P104. GESTION DES NON CONFORMITÉS DE LA PHASE PRÉ-ANALYTIQUE EN 
HÉMOSTASE
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Introduction :
Le myélogramme est un examen cytologique spécialisé permettant l’analyse qualitative et quantitative 
des cellules hématopoïétiques. Il représente l’un des principaux outils de diagnostic de la plupart des 
hémopathies. C’est un geste invasif et douloureux dont la réalisation n’est pas aisée et dont l’interprétation 
dépend en grande partie de la qualité du frottis , nécessitant une bonne préparation psychologique du 
patient ainsi qu’une bonne maitrise du geste.
Le but de notre travail est d’aider à la qualité et à la standardisation de la phase pré-analytique du 
myélogramme au sein du laboratoire d’hématologie du Centre Hospitalier Universitaire Ibn Rochd 
Casablanca.

Matériel et méthodes :
Nous avons procédé à la rédaction du mode opératoire du myélogramme en se référant aux dernières 
recommandations du GFHC et en prenant en considération les conditions locale de l’établissement. Ce 
document comprend une liste du matériel requis en plus des modalités de réalisation, d’anesthésie et 
d’asepsie.
Vu le caractère anxiogène du geste constaté chez la majorité des patients, nous avons rédigé une fiche 
d’information illustrée expliquant l’indication et la modalité de la ponction ainsi que son caractère 
douloureux. 

Discussion et conclusion :
Les deux préoccupations majeures de la phase pré-analytique du myélogramme sont : le confort du patient 
et la représentativité de l’examen.

Après avoir posé l’indication par le prescripteur en concertation avec le biologiste, et cherché 
systématiquement les contre-indications , le patient devra recevoir une information préalable au geste 
et un consentement devra être obtenu de sa part. Le personnel préleveur doit être formé et habilité. Le 
matériel et le mode opératoire doivent être rédigés et enregistrés dans le manuel de prélèvement de 
l’établissement. Six à huit frottis doivent être confectionnés, identifiés et colorés suivant la technique MGG. 
Enfin, le bon de prescription du myélogramme doit comporter les renseignements cliniques nécessaires 
ainsi qu’une NFS récente pour une meilleure interprétation de celui-ci.
La qualité de la phase pré-analytique fait actuellement l’objet d’une réflexion active en matière de 
myélogramme dont l’enjeu diagnostique est très important.

Laboratoire d’hématologie .Centre Hospitalier Universitaire Ibn Rochd Casablanca.

Z. El hamzaoui, FZ. Rida, B. Oukkache

P105. LE MYÉLOGRAMME : ÉTAPE PRÉ-ANALYTIQUE.
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Introduction :
l’autogreffe des cellules souches hématopoïétiques (CSH) a connu un développement important depuis 
son introduction dans l’arsenal thérapeutique. Elle est utilisée comme support à la restauration de 
l’hématopoïèse en oncohématologie après une chimiothérapie à haute dose myèloablative. La collecte 
d’un nombre suffisant de Cellules souches par cytaphérèse nécessite la mobilisation de ces cellules dans le 
sang périphérique. De manière consensuelle, un bon greffon nécessite un taux de CSH CD34+ minimale de 
2X106/Kg du poids corporel. La numération des cellules CD34+ sur sang périphérique est le prédicteur le 
plus fort du rendement de produit d’aphérèse contenant des CSH. Notre objectif était de déterminer dans 
quelle mesure la numération des ces cellules CD34+ a prédit le rendement de la collecte des CSH malgré 
l’impact de divers facteurs sur la cinétique de mobilisation. 

Matériel et Méthodes :
Il s’agit d’une étude rétrospective réalisé entre janvier 2017 et juillet 2018 portant sur 30 patients traités pour 
myélome multiple et lymphome non hodgkinien dans le service d’oncohématologie de l’hôpital 20 aout 
du CHU de Casablanca. Les CSH CD34+ ont été prélevées par aphérèse à l’unité d’autogreffe au service 
d’hématologie sur des séparateurs de cellules. Les CSH CD34+ sont qualifiées par un cytomètre en flux de 
type Navios à 6 couleurs. La société internationale de la thérapie cellulaire recommande l’utilisation d’une 
méthodologie d’analyse à plate-forme unique utilisant le 7AAD comme marqueur de viabilité. La précision 
a été évaluée avec les résultats du contrôle BD Stem Cell Control (Haut et Bas). 

Résultats : 
Cette étude est porte sur 30 Patients dont 19 Hommes et 11 Femmes. La richesse du greffon a été évaluée 
avant reinfusion de CSH CD34+ avec un taux varient de 400 000 à 10 140 000 cellules CD 34+/Kg du 
poids corporel. Une mobilisation réussite de cellules CD34+ avec collection d’un teneur de cellules ≥ 
2X106 cellules/Kg était obtenu chez 18 patients. Le nombre de CSH CD34+ du produit de cytaphérèse était 
corrélée au nombre de cellules CD34+ du sang périphérique. 

Conclusion :
la numération de CD34+ du sang périphérique pourrait être peu fiable, et parfois des rendements de 
cellules CD34+ faibles sont obtenus, rapportes aussi à une faible efficacité de collecte de CD34+. Beaucoup 
de facteurs pourrait influencer sur l’efficacité de collecte (CE) tels que des facteurs spécifiques au patient, 
la nature de la maladie, le traitement antérieur, l’implication de la moelle osseuse et la stratégie de 
mobilisation. Bien que certains de ces facteurs soient connus avoir un effet sue l’efficacité de la mobilisation, 
leur effet sur la CE n’est pas bien compris.

Laboratoire d’hématologie CHU Ibn Rochd Casablanca 
Faculté de médecine et de pharmacie de Casablanca

S. Jaddaoui, B. Oukkache

P106. EVALUATION DE L’IMPACT DE LA NUMÉRATION DE CSH CD34+ SUR SANG 
PÉRIPHÉRIQUE COMME PRÉDICTEUR DU RENDEMENT DE L’APHÉRÈSE
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Introduction :
 La maladie de willebrand est une pathologie hémorragique d’origine constitutionnelle ou acquise résultant 
d’un déficit quantitatif ou qualitatif en VWF et qui se caractérise par une grande hétérogénéité clinique et 
biologique témoignant de la physiologie complexe du VWF. Son diagnostic reste difficile et justifie un avis 
spécialisé.
L’objectif de cette étude est de rapporter les caractéristiques clinico-biologique de la Maladie de Von 
Willebrand (VW), en se basant sur l’expérience du Laboratoire d’hématologie du CHU Casablanca dans le 
diagnostic de cette pathologie.

Patients et méthodes : 
Il s’agit d’une étude rétrospective descriptive menée au laboratoire d’hématologie du CHU Ibn rochd 
de Casablanca, sur une période allant de Janvier 2014 à juin 2018. La collecte de données a été faite 
sur le système KALISIL. Les tests de diagnostic utilisés au laboratoire sont : quantification du facteur vW 
(VWFantigène), Activité du facteur vW (cofacteur à la ristocétine) complétés par le dosage du Facteur VIII.

Résultats:
27 cas ont été recensés, La moyenne d’âge des patients est de 22 ans avec des extrêmes de 6 et 38 ans. Le 
sexe féminin était prédominant dans 60% des cas. 40% étaient de sexe masculin. 11 patients sur 27 avaient 
une maladie VW de types 3 soit 41%. Le type 2 et le type1 représentaient successivement 33% et 26%. 

Discussion et conclusion:
La VWD est la plus fréquente des maladies hémorragiques constitutionnelles. Sa prévalence est estimée 
entre 1 et 3 % de la population générale. Au Maroc, sa prévalence n’est pas encore connue vu l’absence 
d’un registre national. La très grande hétérogénéité clinico-biologique de la maladie ainsi que les difficultés 
diagnostiques doivent être bien connues par le praticien. Les recommandations diagnostiques pratiques 
repose sur le dosage de l’activité cofacteur de la Ristocétine (VW : RCo). Cependant, VW :RCo a une 
mauvaise reproductibilité entre laboratoires donnant un large éventail de résultat et d’interprétation. 
Les tests d’activité VWF dépendant des plaquettes supplémentaires inclut l’utilisation d’un anticorps 
monoclonal pour détecter le site GPIb du VWf (WVf : Ab) et utilisation d’un GPIb recombinant pour induire 
la liaison de la ristocétine à VWF (vwf :GPIbR) . On procéde aussi au test VWF: GPIbM qui exploite les 
variantes de gain de fonction dans le domaine plaquettaires GPIbα qui remplit le même objectif que le 
dosage du cofacteur de la ristocétine : mesure de la capacité du VWF à se lier aux plaquettes, mais sans 
l’exigence de la ristocétine. Très souvent, la biologie moléculaire est une aide précieuse à la confirmation 
du diagnostic et à la caractérisation du type de VWD.

Laboratoire d’hématologie, Centre Hospitalier Ibn Rochd Casablanca.
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We investigated the impact of non-genetics factors, and single nucleotide polymorphisms (SNPs) in VKORC1, 
CYP2C9, CYP4F2, and GGCX on acenocoumarol dosage in Moroccan adult’s patients, in order to develop 
an algorithm to predict acenocoumarol dose for Moroccan patients. Our study consisted of 217 Moroccan 
patients taking a maintenance dose of acenocoumarol for various indications. The patients were genotyped 
for VKORC1 –1639 G>A, VKORC1 1173 C>T, CYP2C9*2, CYP2C9*3, CYP4F2 1347 G>A and GGCX 12970 
C>G SNPs. The statistical analysis was performed using the SPSS software. The age and SNPs in VKORC1 
and CYP2C9 were significantly associated with the weekly acenocoumarol dose requirement (p = 0.023, p 
= 0.0001 and p = 0.001 respectively). There was no association found between the weekly acenocoumarol 
dose and the CYP4F2 or GGCX variants (p-value > 0.05). Non-parametric analysis confirmed the accumulate 
effect of variant alleles at VKORC1 –1639 G>A, VKORC1 1173 C>T and CYP2C9 SNPs on the acenocoumarol 
dose requirement. With 90.24% less dose required for one patient carrying homozygote variant at VKORC1 
–1173 (TT) and CYP2C9 *x/*x haplotype. The multiple linear regression analysis showed that mutation in 
VKORC1 –1639, VKORC1 1173 SNPs, or in CYP2C9 haplotype reduces the mean acenocoumarol weekly 
dose to 25.4%, 23.4% and 6.2%, respectively. The R2 for multiple regression analysis final model was found 
to be 35.9%. In this work we were able to establish the factors influencing interindividual sensitivity to the 
anticoagulant therapy that can help physicians to predict optimal dose requirement for long term therapy.

Abdelhak Elkhazraji1,*, El Arbi Bouaiti3, Hassan Boulahyaoui4, Christiana philippa Nahmtchougli1, 
Hafid Zahid2, Mounia Bensaid1,5, Azeddine Ibrahimi1, Nezha Messaoudi2,*
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Introduction :
Les tumeurs solides de l’enfant ont pour particularités, un pouvoir métastatique notable, singulièrement 
dans la moelle osseuse. La recherche d’un envahissement à ce niveau revêt dont une particulière 
importance au moment du diagnostic pour la définition du stade, du pronostic et donc de l’intensité de la 
thérapeutique. L’objectif de notre étude est de connaitre les aspects épidémiologiques et biologiques des 
tumeurs pédiatriques métastatiques dans la moelle osseuse et de rapporter le rôle du laboratoire central 
d’hématologie dans la recherche de ces métastases. 

Matériels et méthodes :
Ce travail est une étude descriptive portant sur des enfants qui avaient des métastases médullaires, sur une 
période d’un an (1erJanvier au 31 Décembre 2016). 

Résultats et discussion :
Pour le neuroblastome, 11 cas avaient des métastases médullaires avec un âge moyen de 59.8 mois, la 
tranche d’âge la plus touchée était de 0 à 4 ans. Une légère prédominance masculine a été trouvée. Nous 
avons enregistré une perturbation de l’hémogramme, l’anémie est constante. Le myélogramme a objectivé 
la présence d’un envahissement médullaire par les cellules du neuroblastome. Quant au lymphome de 
Burkitt, on avait 3 cas d’envahissement médullaire avec un âge moyen de 10.7 ans, 2/3 des cas avaient un 
âge supérieur à 9 ans. Nous avons constaté une dominance complète du sexe masculin. L’hémogramme a 
objectivé la présence d’une hyperleucocytose chez tous les cas et une anémie chez 2/3 des cas. De même, 
les frottis médullaires ont prouvé la présence d’un envahissement médullaire.

Conclusion : 
A la lumière de ces résultats, le profil épidémiologique et biologique des patients de notre étude concorde 
globalement avec la littérature. Toutefois, au Maroc, comme les autres pays de l’Afrique, le retard du 
diagnostic reste un vrai problème dont la résolution nécessite plus d’effort.

Laboratoire Central d’Hématologie, CHU Ibn Sina, Faculté de Médecine et de Pharmacie, Université 
Mohammed V Rabat (Maroc).
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Introduction :
L’histiocytose langerhansienne (HL) est une maladie orpheline caractérisée par une prolifération non 
maligne des cellules dendritiques de Langerhans. Sa prévalence est estimée 2 cas pour 100.000 habitants 
avec une certaine prédominance masculine, touchant essentiellement l’enfant et l’adulte jeune. Il existe 
3 formes cliniques : la forme localisée, la forme multifocale et la forme pluritissulaire disséminée. Nous 
rapportons deux observations de patients atteints de cette maladie dans sa forme multi-systémique.

Observation 1 :
Il s’agit d’un patient âgé de 30 ans, suivi depuis l’âge de 16 ans pour un diabète insipide mis sous 
desmopressine. Il a développé depuis 2 ans une baisse de l’audition unilatérale d’installation progressive et 
des ulcérations sanguinolentes intéressant ses gencives. A l’examen clinique, on note l’absence de signes 
neurologiques. L’examen ORL montre une otorrhée chronique droite associée à un comblement tissulaire 
au niveau de l’oreille externe et moyenne. La biopsie du conduit auditif externe est en faveur d’une HL avec 
expression de CD1a. Les radiographies du squelette entier et la scintigraphie osseuse montrent des lésions 
lytiques localisées à la mandibule et la mastoïde droite. Par ailleurs, il n’y a pas d’atteinte pulmonaire, 
d’atteinte hépatique, ni de cytopénies. Il s’agit d’une HL avec atteinte cutanée, osseuse et hypothalamo-
hypophysaire. Le malade est traité par la prednisone à la dose de 1mg/kg/j. L’évolution clinique est 
favorable après un recul 02 mois. La corticothérapie est progressivement diminuée.

Observation 2 : 
Il s’agit d’une patiente âgée de 25 ans, non fumeuse, qui présente des douleurs thoraciques et une masse 
pariétale thoracique droite sous claviculaire augmentant progressivement de taille. La TDM thoracique 
objective une masse apicale droite hétérogène, mesurant 72x65 mm de grands axes infiltrant le muscle 
en regard, associée à 5 nodules pulmonaires apicaux droits. La biopsie de la masse confirme le diagnostic 
de l’HL. L’exploration ophtalmologique et ORL, la biopsie ostéomédullaire, l’exploration respiratoire sont 
sans anomalies. Les radiographies du squelette et l’échographie abdominale sont normales. Le diagnostic 
d’une HL multi-systémique est posé devant l’atteinte osseuse et l’atteinte pulmonaire. La patiente a reçu 
l’association de 6 cures hebdomadaires de vinblastine (6mg/m²) et de prednisone. L’évolution après la 
phase d’induction montre une nette régression de la masse pariétale thoracique. Elle est actuellement sous 
traitement d’entretien pour une durée totale de12 mois.

Discussion et conclusion :
L’HL initialement décrite chez l’enfant, présente chez l’adulte quelques particularités cliniques. L’atteinte 
stomatologique et pulmonaire y sont plus fréquentes que chez l’enfant alors que l’atteinte hématologique 
est exceptionnelle. L’atteinte pulmonaire est classiquement associée au tabac. Souvent asymptomatique, 
elle peut faire basculer le diagnostic vers une forme multi-systémique. Aucune étude prospective n’a évalué 
l’association vinblastine et prednisone chez l’adulte. Le traitement repose sur l’extrapolation des études 
réalisées chez l’enfant.

Service de Médecine interne - hématologie clinique, CHU Ibn Sina, Université Mohammed V, Rabat
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Introduction : 
Les thromboses veineuses splanchniques (TVS) sont une forme rare de maladie thromboembolique 
veineuse. Elles incluent les thromboses porto-mésentériques et les thromboses du système veineux 
hépatiques. Il s’agit de localisations thrombotiques inhabituelles qui nécessitent une enquête étiologique 
afin de proposer une thérapeutique appropriée.
Matériel et méthodes : Nous rapportons une étude rétrospective de 24 observations de TVS, colligées au 
service de médecine interne du CHU Ibn Sina de Rabat entre Janvier 2010 et Janvier 2017.

Résultats : 
Il existait une prédominance féminine (sex-ratio :0.6). La moyenne d’âge au diagnostic était de 42 ans [17 
- 75ans]. Les principaux signes révélateurs de TVS étaient : les douleurs abdominales (71%), les signes 
généraux : la fièvre (33%), un amaigrissement (25%) et les signes d’hypertension portale (hémorragie 
digestive (12,5%), splénomégalie (25%). Deux cas étaient de découverte fortuite. Le diagnostic reposait 
essentiellement sur l’imagerie : le scanner abdominale (50%) et l’échographie couplée au doppler (50%). 
Des thromboses veineuses extra splanchniques étaient notées chez 29 % des patients. 
Concernant les étiologies de la TVS, une néoplasie myéloproliférative était identifiée dans 33% des cas 
(4 cas de polyglobulie de Vaquez, 2 cas de thrombocytémie essentielle et 2 cas de leucémie myéloide 
chronique). Une thrombophilie est retrouvée dans 16% (1 cas déficit en protéine S, 2 cas déficit en protéine 
C et 1 cas déficit combiné en protéine C et S). Le diagnostic de syndrome des antiphospholipides est retenu 
chez 2 patientes. Les autres étiologies étaient : une cirrhose post hépatite C, des métastases hépatiques, 
une vascularite à ANCA, un en post splénectomie (d’hémostase) et un cas d’hémoglobinurie paroxystique. 
Le bilan est négatif dans 5 cas.
Le traitement de la TVS était basé sur les anticoagulants ainsi que le traitement d’étiologie.
Concernant les complications de TVS, un cavernome portal a été observée chez 05 cas, un infarctus 
mésenterique chez 1 patient, un infarctus splénique chez 1 patient et une ischémie veineuse chronique 
dans 1 cas.

Discussion :
Les TVS sont une forme rare mais potentiellement grave de maladie thromboembolique veineuses. Elles 
peuvent survenir dans un contexte de cirrhose ou en l’absence de maladie hépatique sous-jacente. Les 
TVS présentent une importante hétérogénéité clinique selon les facteurs étiologiques. Le diagnostic est 
établi souvent devant des douleurs abdominales mais aussi de manière fortuite sur l’imagerie à savoir 
l’échographie couplée au doppler et le scanner. Le site et l’extension de la thrombose, de même que 
la pathologie sous-jacente sont des critères capitaux pour déterminer le pronostic et la prise en charge 
des TVS. Le traitement repose sur l’anticoagulation, qui doit être individualisée en fonction du risque 
hémorragique du patient, notamment en présence d’hypertension portale.

Conclusion : 
LaTVS constitue certainement un excellent modèle des problèmes quotidiens posés en médecine interne 
à cause de l’hétérogénéité des présentations cliniques et du nombre non négligeable des pathologies 
asymptomatiques. Son caractère multifactoriel doit inciter à la prescription d’un bilan étiologique complet 
pour pouvoir proposer un traitement adéquat.

Service de Médecine Interne/ Hématologie Clinique, CHU Ibn Sina, Faculté de médecine et de pharmacie, 
Université Mohammed V, Rabat, Maroc
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Introduction : 
L’hémoglobinurie paroxystique nocturne (HPN) est une maladie clonale acquise des cellules souches 
hématopoïétiques très rare. Elle est caractérisée par un polymorphisme clinique très important et souvent 
source de retard diagnostic. Les principales présentations cliniques sont : l’hémolyse, l’insuffisance 
médullaire et les complications thromboemboliques. La prise en charge thérapeutique est de même 
difficile et pluridisciplinaire.

Matériel et méthodes : 
Etude rétrospective entre 2008 et 2017, colligeant 11 cas d’HPN au service de médecine interne/hématologie 
clinique au CHU de Rabat. L’objectif est de décrire les modes de présentations cliniques de cette affection 
dans une population Marocaine et d’analyser leur profil évolutif.

Résultats :
L’âge moyen au diagnostic des patients était de 32,4 ans [18-60]. Il s’agissait de 7 femmes et 4 hommes. 
La présentation clinique initiale de la maladie était caractérisée par la présence d’un syndrome anémique 
d’aggravation rapidement progressive chez tous les malades. Quatre patients rapportaient des urines 
rouge-porto. Trois patients présentaient une complication thrombotique inaugurale de leur maladie : 
1 patiente était admise pour des crises convulsives généralisées révélatrices d’une thrombophlébite 
cérébrale, 1 patient présentait des thromboses cutanées diffuses avec nécrose cutanée, et une embolie 
pulmonaire avec hémolyse aigue grave était notée dans un cas.
Au plan biologique, une anémie hémolytique régénérative était objectivée dans 8 cas. Les autres anomalies 
de l’hémogramme comportaient : pancytopénie (6 cas) et bicytopénies (3 cas). Le médullogramme 
objectivait un syndrome myélodysplasique à caryotype normal chez 1 patient. La biopsie médullaire 
mettait en évidence une moelle hyperplasique régénérative chez 5 patients et une aplasie médullaire 
chez 4 patients. La cytométrie en flux mettait en évidence un clone HPN leucocytaires (neutrophiles et 
monocytaires) chez 9 patients. Trois patients avaient un clone érythrocytaire. La prise en charge initiale 
reposait sur une transfusion itérative chez tous les patients, la corticothérapie chez 7 patients (forme 
hémolytique). L’anticoagulation curative a été instaurée chez les 3 patients ayant présenté des thromboses. 
La ciclosporine et les androgènes étaient associés dans cas respectivement. Les 4 patients ayant une forme 
aplasique ont été adressés pour allogreffe de moelle osseuse. L’Eculizumab recommandé chez 4 patients 
n’était pas disponible dans notre structure. L’évolution était marquée par le décès dans deux cas (par 
récidive thrombotique multisystémique et un syndrome d’activation macrophagique).

Discussion : 
L’HPN est une maladie rare liée à une (ou plusieurs) mutation(s) somatique(s) acquise(s) dans le 
gène PIG Asurvenant dans les cellules souches hématopoïétiques et induisant un déficit en ancre 
glycosylphosphatidylinositol (GPI) et donc un défaut d’expression, à la surface des cellules atteintes, des 
protéines GPI-ancrées. Parmi ces protéines, on retrouve le CD55 et le CD59, deux protéines inhibant 
la cascade du complément. Les progrès réalisés ces dernières années par la cytométrie enflux en font 
l’outil diagnostique de référence, par une mise en évidence du déficit des molécules GPI liées. Sur le plan 
nosographique, on oppose l’HPN classique, essentiellement hémolytique, à la forme aplasique (syndrome 
aplasie-HPN), où le clone peut être retrouvé au diagnostic ou durant l’évolution de la maladie. Un des 

Service de médecine interne, unité d’hématologie clinique, CHU Ibn Sina, Université Mohammed V, Rabat.
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facteurs pronostique de l’HPN reste la survenue de complications thromboemboliques, de localisations 
souvent atypiques. Sur le plan thérapeutique, la forme classique de la maladie a bénéficié de l’avènement 
de l’Eculizumab, anticorps dirigé contre la partie C5 du complément, qui révolutionne la prise en charge.

Conclusion :
Le diagnostic actuel de l’HPN est relativement facile à poser par la cytométrie en flux qui doit être indiquée 
systématiquement devant toute aplasie médullaire et devant toute anémie hémolytique acquise à coombs 
négatif, ou de thromboses de localisations atypiques (splanchniques ou cérébrales). La prise en charge des 
patients est difficile d’autant plus que l’accès à l’Eculizumab est souvent difficile.
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Introduction :
La tuberculose persiste comme un problème de santé publique majeur. Différentes anomalies hématologiques 
sont décrites chez les patients présentant une infection tuberculeuse. Il s’agit principalement de l’anémie, la 
leucopénie, la neutropénie, la lymphopénie et la monocytose. La pancytopénie ainsi que la thrombopénie 
sont rapportées dans les formes disséminées. La monocytopénie périphérique ainsi que l’infiltrat histio-
monocytaire de la moelle osseuse est rapporté dans les formes avec miliaire. Nous rapportons un cas 
syndrome myélodysplasique précédent d’une année le diagnostic d’une tuberculeuse intestinale et en 
rémission hématologique complète après traitement anti-tuberculeux.

Observation :
Un patient âgé de 75 ans, sans antécédents est admis dans notre formation pour syndrome anémique.
L’examen clinique initial était sans particularités. Le bilan biologique objectivait une pancytopénie avec 
une anémie à 6 g/dL normocytaire (VGM à 98µ³), un taux de plaquettes 100 G/L, une neutropénie à 300 E/
mm³, une monocytopénie à 100 E/mm³ et un taux de globules blancs à 2000 E/ mm³. Le frottis sanguin était 
sans particularité et le médullogramme a objectivé une myélodysplasie avec une dysplasie multilignée. Le 
caryotype médullaire n’avait pas objectivé d’anomalie cytogénetique. Le dosage de la vitamine B12, de la 
ferritine était normal. 
Le patient fut mis sous support transfusionnels, chélateurs de fer, facteurs de croissance et érythropoïétine. 
L’évolution était marquée par la stabilisation du taux d’hémoglobine à 10 g/dl, mais la persistance de la 
neutropénie et la monocytopénie. Deux médullogramme ont été réalisés à trois mois d’intervalle (doute 
sur leucémie aigüe) mais ont retrouvé la persistance de la myélodysplasie avec une dysplasie multilignée. 
Après un an de suivi, le patient a présenté une ascite exsudative avec l’apparition d’adénopathies 
périphériques. La biopsie ganglionnaire a objectivé un granulome épithelioide et gigantocellulaire avec 
nécrose caséeuse. Le diagnostic d’une tuberculose multifocale fut posé, le patient fut mis sous traitement 
antibacillaires. L’évolution était marquée par une amélioration clinique au bout de trois mois et une 
rémission hématologique complète en trois mois. L’hémogramme de contrôle à six mois et neuf mois était 
sans anomalies avec correction du taux de monocytes.

Conclusion : 
La tuberculose peut être révélée par des anomalies hématologiques graves qui doivent alerter le clinicien. 
Notre observation illustre un cas rare de myélodsyplasie avec une monocytopénie liée à une tuberculose 
disséminée. 

Service de Médecine interne- Hématolohie clinique, CHU Ibn Sina, Rabat
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Introdution et objectif :
Cette étude a pour objectif de déterminer les aspects épidémiologiques des hémopathies malignes dans 
le service d’hématologie et d’oncologie pédiatrique de l’Hôpital 20 août sur une période de 2 ans (du 1er 
janvier 2013 au 31 décembre 2014). 

Patients et méthodes :
Nous avons exploité tous les dossiers cliniques des patients recrutés, portant le diagnostic d’hémopathie 
maligne. Les hémopathies malignes étaient définies comme des maladies malignes des cellules sanguines 
et ganglionnaires. Cette dénomination regroupe principalement les leucémies, les lymphomes.
Dans cette étude tous les patients des deux sexes sans distinction d’âge sont concernés, le diagnostic 
d’une hémopathie maligne a été retenu sur la base des examens cytologiques et/ou histologiques.
 L’analyse des données a été faite à l’aide du logiciel SPSS version 16.0.

Résultats :
1754 (986 hommes et 768 femmes) cas d’hémopathies malignes ont été diagnostiqués durant la période 
d’étude. Le sexe masculin prédominait parmi les patients souffrant d’hémopathie maligne (sex-ratio de 
1.30).
Les hémopathies malignes rencontrées selon l’ordre d’importance étaient : 29.30% de lymphomes malins 
non hodgkiniens (LMNH), 18.36% de leucémies aiguës myéloïdes (LAM) , 11.63% de myélome multiple 
(MM) , 9,97% de leucémies aigues lymphoblastiques (LAL). Nous avons retrouvé des cas de leucémie à 
tricholeucocytes et des cas de maladie de Waldenström au cours de cette étude.
Tableau I : Distribution des cas selon les types d’hémopathies malignes

Types d’hémopathie maligne Effectif (N) Pourcentage (%)
LMNH 514 29,3
MDH 170 9,7
LLC 70 4
MDS 68 3,87
LAL 175 9,97
LMC 121 6,9
LAM 322 18,36
SMP 21 1,2
SLP 28 1,6
LA 55 3,13

MM 204 11,63
Vaquez 6 0,34

1754 100

Une prédominance masculine était observée dans toutes les hémopathies malignes sauf pour le syndrome 
myélodysplasique (SMD) où 6 % des femmes étaient atteintes contre 2.2 % des hommes. Les leucémies 
aigues lymphoblastiques (LAL) étaient nettement plus fréquentes chez l’enfant (36.31%) par rapport à 
l’adulte (6.98%).
Plus de la moitié de nos patients (55.42 %) résidait à la région du Grand Casablanca.
 Des études prospectives prenant en considération les différents facteurs de risque favorisant la survenue 
des hémopathies malignes pourraient aider à la compréhension des particularités épidémiologiques 
observées.

P114. CARACTÉRISTIQUES ÉPIDÉMIOLOGIQUES DES HÉMOPATHIES MALIGNES DANS 
LE SERVICE D’HÉMATOLOGIE ET D’ONCOLOGIE PÉDIATRIQUE DE L’HÔPITAL 20 AOÛT 

DU CHU IBN ROCHD DE CASABLANCA
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Introduction : 
La maladie de gaucher est une maladie génétique de transmission autosomique récessive, résultant 
de l’accumulation de glucocérébrosidase dans le système réticuloendothélial, secondaire à un déficit 
génétique en bêta-glucocérébrosidaselysosomale. 
Nous rapportons ici le cas d’une maladie de gaucher type 1 révélée par une splénomégalie importante et 
une bicytopénie.

Cas clinique :
Une jeune adulte de 23 ans, issue d’un mariage non consanguin, l’aînée d’une fratrie de 4. La croissance 
était normale. Dans ces antécédents, elle ne rapportait pas une notion de saignements, de signes généraux 
ou de douleurs osseuses. L’examen clinique à l’admission trouvait : une patiente pâle, pas d’ictère, une 
splénomégalie à 14 cm du rebord costal, de surface lisse et non douloureuse, pas d’hépatomégalie et pas 
d’adénopathies périphériques. Elle n’avait aucune symptomatologie neurologique et le reste de l’examen 
clinique était strictement normal. Le bilan biologique avait objectivé une bicytopénie : anémie à 8 g/dl, 
thrombopénie à 70 G/l et les globules blancs à 4000 E/mm3. Le bilan d’hémolyse était négatif, le bilan 
hépatique était légèrement perturbé et elle avait un temps de céphaline activée allongée avec un ratio à 
1,6 et un taux de prothrombine normal. Les sérologies virales, le bilan immunologique étaient négatifs, la 
ferritinémie était normal. Le myélogramme avait montré la présence de macrophages avec un noyau petit 
et unique, le cytoplasme était grisâtreet plissé donnant un aspect de tissu froissé, aspect pathognomonique 
des cellules de gaucher. 
Un bilan radiologique a été demandé et a objectivé une ostéolyse bien limitée des deux fémurs, 
médullaire respectant la corticale.Le diagnostic a été confirmé par le dosage de l’activité enzymatique de 
la glucocérébrosidase plasmatique, qui était à 26% de la normale. Le diagnostic final était une maladie de 
gaucher type 1.

Conclusion :
La maladie de gaucher est maladie génétique probablement sous diagnostiquée. Sa prise en charge 
est problématique dans notre pays : d’une part à cause de l’indisponibilité des moyens spécifiques de 
diagnostic et de surveillance et d’autre part les médicaments sont onéreux et pas toujours disponibles.

1. Service d’hématologie clinique, Hôpital Militaire d’Instruction Mohammed V, Rabat
2. laboratoire d’hématologie, Hôpital Militaire d’Instruction Mohammed V, Rabat

N. Hasnaoui1, M. Ababou1, N. Benlachguer, EM. Mahtat1, H. El Maaroufi, S. Jennane, N. EL Messaoudi2, 
M. Mikdame1, K. Doghmi1

P115. MALADIE DE GAUCHER, UNE CAUSE INHABITUELLE DE SPLÉNOMÉGALIE CHEZ 
L’ADULTE JEUNE.
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Introduction :
Les systèmes ABO, Rhésus et Kell ont un grand intérêt en pratique transfusionnelle, leur prévalence diffère 
d’une population à l’autre, d’où l’intérêt de notre travail qui consiste à étudier la prévalence phénotypique 
des groupes ABO et des phénotypes Rh Kell chez les patients de l’hôpital universitaire international Cheikh 
Khalifa.

Matériels et Méthodes : 
C’est une étude descriptive, rétrospective à visée analytique menée sur une année entre Janvier et 
Décembre 2017 au laboratoire national de référence de l’hôpital universitaire international Cheikh Khalifa.

Résultats : 
2865 patients ont été prélevé, Le groupe O est prédominant soit 47%, suivi du groupe A (33%), puis le 
groupe B (17%) et le groupe AB (3%). Le Rh positif est retrouvé dans 91 % des cas, le phénotype Ccee est 
représenté dans 37 % des cas, suivi du phénotype ccee dans 30 % des cas, le phénotype Kell est retrouvé 
dans 7%.

Discussion :
Ces données concordent avec celles des études antérieures réalisées au Maroc et confirment la 
prédominance du groupe O, du phénotype Rh positif ainsi que le phénotype kell négatif.
Ces résultats sont identiques à ceux trouvés dans les pays méditerranéens et montrent que le Maroc est en 
situation intermédiaire entre les pays d’Europe et ceux de l’Afrique noire.

Conclusion :
La connaissance de cette distribution est importante à connaitre pour la gestion efficace de la banque 
du sang et des services de transfusion sanguine, une meilleure promotion de donneurs au profit des 
phénotypes rares.

Centre Hospitalier Universitaire International Cheikh Khalifa, Casablanca, Maroc

N. Bouanani, M. Ahnache, L. Loukhmas

P116. PRÉVALENCE DES GROUPES ABO ET DES PHÉNOTYPES RH KELL CHEZ LES 
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Introduction: 
Le daratumumab (DARA) indiqué dans le myélome multiple R/R à la chimiothérapie classique, est un anticorps 
monoclonal humain anti-CD38 IgG sous classe 1 kappa qui agit en se liant à la molécule de signalisation CD38 
à la surface des plasmocytes myélomateux, il induit leur destruction par différents mécanismes : mécanisme à 
médiation immunitaire, par immuno-modulation et par induction directe de l’apoptose.
De part sa spécificité anti-CD38 ,le DARA se fixe sur les hématies qui expriment faiblement la molécule 
CD38 à l’état physiologique. Cela a pour conséquence, une positivité avec un tableau de pan-agglutination 
au laboratoire : des tests de dépistage d’allo-anticorps : fausse RAI (+), des tests d’identification allo-AC 
faussement (+) avec toutes les hématies du panel d’identification et le test de Coombs Direct faussement (+). 
Ce phénomène peut persister jusqu’à 6 mois après la dernière injection.
L’interférence du traitement par DARA sur l’interprétation des examens pré-transfusionnels peut poser des 
difficultés lors de prescription de transfusion de PSL chez ces malades du myélome.
But: Propositions pour une gestion immuno-hématologique adaptée des malades sous DARA
Méthodes: recommandations de base initiales du CRTS Casablanca et revue des procédures des laboratoires 
d’immuno-hématologie dans les cas similaires.

Discussion :
Recommandations initiales: avant l’initiation de la DARA, pour documenter le dossier transfusionnel, il est 
recommandé de:
- Réaliser un phénotype érythrocytaire élargi dans les systèmes de groupe Rhesus, Kell, Duffy, Kidd, MNS, 
Lewis, Lutheran, P1PK.
- Réaliser une RAI et un test de Coombs Direct, une identification de(s) Allo-AC en cas de positivité
- Réaliser en Biochimie une immuno-électrophorèse fixation des Protéines pour documenter l’apparition 
possible en post initiation de DARA d’un clone supplémentaire IgG1 kappa correspondant à l’anti-CD38 (cas 
d’un clone malin du myélome IgG kappa) 
- Après injection de DARA: communiquer au laboratoire systématiquement l’information de la prise de 
DARA. 
Revue des procédures en cours dans les laboratoires d’immuno-hématologie :
Plusieurs stratégies efficaces sont en cours dans les laboratoires pour surmonter les fausses positivités des 
tests pré-transfusionnels ou des incompatibilités dues aux artefacts induits par le DARA pouvant aboutir à 
une impasse transfusionnelle: 
- Utilisation d’hématies tests prétraités par des agents réducteurs type DTT (Dithiothréitol)
- Neutralisation des concentrations thérapeutiques de DARA présente dans le sérum du malade par CD38 
soluble recombinant avant la réalisation des tests immunologiques.
Ces 2 méthodes permettent d’éliminer la fausse réactivité des tests IH et de demasquer de potentiels allo-
AC spécifiques dangereux.
- Utilisation de CGR compatible en phénotype élargi/ en génotype si nécessaire

Conclusion : 
Les interférences immuno-hématologiques induites par DARA nécessitent une gestion adaptée des analyses 
IH et des prescriptions de PSL. Elle est en grande partie basée sur une bonne communication entre les 
prescripteurs cliniques et les services de transfusion.

Mots clefs : daratumumab, myélome, transfusion, immuno-hématologie

Centre Régional de Transfusion Sanguine de Casablanca, Maroc

H. Mifdal, N. Nourichafi, F. Zarati, K. Bouisk

P117. GESTION DES ANALYSES IMMUNO-HÉMATOLOGIQUES LORS DE LA 
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Introduction: 
L’hémophagocytose lymphohistiocytaire (HLH) est une pathologie inflammatoire rare et méconnue 
caractérisée par une prolifération systémique non maligne mais incontrôlée de lymphocytes activés et de 
macrophages. Le HLH peut être primitif (héréditaire) ou secondaire. Les formes héréditaires comportent 
plusieurs entités, L’hémophagocytose lymphohistiocytaire familiale type 2(LHF2) est la plus fréquente due à 
des mutations inactivatrices du gène de la perforine. Le but de notre travail est d’évaluer pour la première 
fois au Maroc l’expression de la perforine chez les patients atteints d’ HLH. 

Matériels et Méthodes : 
C’est une étude descriptive, transversale menée sur une année entre Janvier et Décembre 2018 au 
laboratoire national de référence de l’hôpital universitaire international Cheikh Khalifa incluant les patients 
répondant aux critères JANKA 2004. La recherche du défaut d’expression de la perforine repose sur un 
marquage intracellulaire de la perforine dans les lymphocytes T CD8 et NK par des anticorps couplés à des 
fluorochromes, la fluorescence émise sera détéctée par cytométrie en flux.

Résultats et Discussion : 
12 patients avec HLH ont été prélevés, 2 patientes de sexe feminin (4 ans et 4 ans et demie respectivement) 
ont un déficit en perforine
La perforine est une protéine cytolytique secrétée par les lymphocytes CD8 et NK, elle forme des pores 
permettant aux granzymes d’entrer dans la cellule cible et activer l’apoptose. Les HLH primaires liés à des 
mutations inactivatrices du gène de la perforine sont décrits à la petite enfance le plus souvent dans un 
contexte de déficit immunitaire constitutionnel, et parfois chez l’adulte jeune. Le diagnostic précoce permet 
d’éviter les multiples récidives, l’allogreffe de moelle osseuse reste le seul traitement curatif. La recherche 
de la mutation génétique inactivatrice du gène de la perforine pour les patients déficitaires reste obligatoire 

Conclusion : 
L’HLH primitif est une grande urgence diagnostique et thérapeutique dont l’objectif immédiat est la 
suppression de l’état d’hyper inflammation délétère. Une fois le déficit en perforine est confirmé, une étude 
génétique s’impose pour chercher la mutation, un éventuel conseil génétique sera donné, une allogreffe de 
cellules souches sera discuté avec un centre spécialisé.

1 Service d’Hématologie, CHU International Cheikh Khalifa, Casablanca
2 Service de Pédiatrie 1, Unité d’immunologie clinique, Hôpital d’Enfants A. Harouchi, CHU Ibn Rochd, 
Casablanca

N. Bouanani1, F. Ailal2, I. Benhssaien2, AA. Bousfiha2, J.ElBakkouri1,2
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