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Introduction Générale

Le myélogramme est un examen cytologique qui vise & évaluer de facon qualitative et

quantitative les précurseurs hématopoiétiques présents dans la moelle osseuse (1).

C’est un examen fondamental dans la démarche diagnostique, la stadification des

hémopathies et leur suivi thérapeutique(2).

De plus, le myélogramme joue un réle primordial dans I’orientation des autres analyses
complémentaires telles que la cytogénétique, la biologie moléculaire et I’immunophénotypage

par cytométrie en flux (1).

A T’heure actuelle, la phase préanalytique est 1’objet d’une réflexion active en
hématologie que ce soit pour les analyses courantes ou pour les analyses spécialisées telles

que le myélogramme, dont 1’enjeu diagnostique reste d’une grande importance (3).

Aprés la réalisation du myelogramme, il est essentiel de faire appel a un hémato-
cytologiste expérimenté qui analyse les données clinico-biologiques et les anomalies

observées sur my¢logramme afin d’établir une hypothése diagnostique.

Les hémopathies sont des pathologies qui affectent les cellules sanguines et les

ganglions lymphatiques. Elles peuvent étre d’origine constitutionnelle ou acquise (4).

Les hémopathies malignes occupent une place importante dans les anomalies du
myélogramme chez 1’adulte. Elles posent un probléme de santé publique, mettant en jeu le
pronostic vital.

Le but de ce travail était de déterminer la fréquence des hémopathies malignes et

bénignes recrutées et décrire leurs aspects épidémiologiques.
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|I. Hématopoiese chez I’adulte

1.1. Définition :

L’hématopoieése est un processus physiologique continu et régulé qui assure le
renouvellement des différentes cellules sanguines. Le siége de 1’hématopoiése varie tout au

long de la vie.

Chez un adulte sain,1011 a 1012 cellules sanguines nouvellement formées sont

produites chaque jour pour remplacer un nombre égal de cellules détruites (5).
1.2. Sieges de ’hématopoiése :

Le siege de I’hématopoicse varie au cours de la vie.
Chez le feetus, elle se localise au niveau du tissu conjonctif embryonnaire jusqu’au 2°™ mois.

Elle s’effectue dans le foie et la rate du 2°™ au 6°™ mois.

Elle  devient médullaire (dans les o0s) & partir du  4°™mois.

Apres la naissance, I’hématopoi¢se normale se localise exclusivement dans la moelle osseuse
(6).

La MO se divise en moelle jaune, adipeuse et en moelle rouge qui présente le siege

préférentiel de I’hématopoiése (6).

Progressivement, la quantitt de moelle jaune augmente et remplace le tissu
hématopoiétique des os longs. Avec pour conséquent chez 1’adulte, elle se localise surtout

dans les os plats (sternum, os iliaque) et les vertebres (7).

A

Mésoderme Moelle psseuse (os plats)

+—— 9 mois

Figure 1 : Localisation de I'hématopoiése
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1.3. Compartiments physiologiques de I’hématopoiése :
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Figure 2: Compartiments physiologiques de I'hématopoiese (8)

1.3.1. Compartiment des cellules souches :

Cellules extrémement peu abondantes, caractérisées par leur multipotentialité, et leur

capacité d’auto-renouvellement (9).

Les CSH ne sont pas reconnaissables morphologiqguement, mais elles sont
classiqguement identifiées par une protéine membranaire : le CD34+ exprimée a leurs surfaces
(10).

1.3.2. Compartiment des progéniteurs :

Ces cellules perdent progressivement leur capacité d’auto-renouvellement, en passant
par un stade de pluripotence, puis de bipotence pour s’engager finalement dans une seule

lignée (9).

Les progéniteurs ne sont pas identifiables sous microscope, cependant, ils ont mis en

évidence par des tests de clonogenicité (11).
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1.3.3. Compartiment des précurseurs :

Les précurseurs sont les premieres cellules identifiables morphologiquement. Elles

présentent  99% des cellules hématopoiétiques (9).
A ce stade, les précurseurs engagés achévent leur maturation, tout en se multipliant.

Les précurseurs des lignées principales sont : les lymphoblastes, les myéloblastes, les

proérythroblastes, les mégacaryoblastes et les monoblastes (6).

Ces cellules murissent en subissant des modifications morphologiques, notamment la
diminution de la taille cellulaire, la réduction du rapport nucléo-cytoplasmique, la disparition

de nucléole et la condensation de la chromatine.

Cette différentiation morphologique s’accompagne également d’une différentiation
phénotypique avec I’acquisition de marqueurs antigéniques spécifiques (10).

Le processus de maturation dure environ 14 jours (6).

@ o o ot
. o

Erythroblaste

Proérythroblaste Erythroblaste polychromatophi Erythroblaste
basophile le acidophile

Figure 3 : Précurseurs hématopoiétiques de la lignée érythrocytaire (8)

Myéloblaste Promyélocyte Myélocyte Métamyélocyte

Figure 4: Précurseurs hématopoiétiques du monocyte (9)




Hématopoiese chez I’adulte

Revue De La Littérature

Monoblaste

-8

Promonocyt

Figure 5: Précurseurs hématopoiétiques de la lignée granuleuse (9)

Lymphoblaste

I

Lymphocyte

Figure 6: Précurseurs hématopoiétiques de la lignée plaquettaire

~n
N

Mégacaryoblaste

) a"‘ .r‘

Mégacaryocyte

Figure 7: Précurseurs hématopoiétiques du lymphocyte (9)

1.3.4. Compartiment des cellules matures :

Des modifications propres a chaque lignée sont induites.

A la fin de ce processus de maturation, les précurseurs deviennent des cellules matures

et fonctionnelles qui traversent la circulation sanguine afin d’y accomplir leurs fonctions.

I1 s’agit des PNN, PNE, PNB, hématies, plaquettes, lymphocytes et monocytes (6).

1.4. Régulation :

L’hématopoiése doit étre régulée afin de maintenir, en dépit des variations de

consommation importantes liées a des circonstances pathologiques, le nombre de cellules

sanguines a peu pres constant.

Cette régulation repose sur des mécanismes cellulaires et humoraux qui peuvent étre

stimulateurs ou inhibiteurs (6).
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1.4.1. Régulation positive :
1.4.1.1. Microenvironnement médullaire :

Le stroma médullaire est constitue de fibroblastes, de cellules endothéliales, de
macrophages, de cellules épithéliales et d’adipocytes qui sont organisées au sein des logettes
hématopoiétiques.

Elles sécrétent des matrices extracellulaires et des facteurs de croissance permettant

I'adhésion des cellules souches particulierement grace au collagene (12).
1.4.1.2.  Facteurs de croissance hématopoiétiques :

Il existe 3 grands types de facteurs de croissance selon leur lieu de fonctionnement au

cours de I’hématopoiése.
Facteurs de promotion de la cellule souche :

Ces facteurs agissent sur les temps précoces de 1’hématopoicse et comprennent le SCF,

FLT3-L, les cytokines de la famille de I’1L-6, I’'IL-12, I’IL-1 et I’IL-4 (13).
Facteurs agissants sur les progéniteurs multipotents :

= |L-3: de synthese extramédullaire, stimule la prolifération des progéniteurs et

favorise la différentiation de toutes les lignées (sauf érythroblastique).
=  GM-CSF : induit la production du CFU-GEMM.
= |L-7:impliqué dans la maturation des cellules lymphoides (6).

Facteurs restreints :

Ils agissent sur les progéniteurs et favorisent la multiplication cellulaire des précurseurs
et leur maturation.

I1 s’agit de : G-CSF pour la lignée granuleuse neutrophile, M-CSF pour les monocytes,
IL-5 et IL-4 permettent la maturation des polynucléaires éosinophiles et basophiles,
respectivement, IL-6 et la thrombopoietine (TPO) pour la lignée mégacaryocytaire, I1L-7 pour

les lymphocytes B et T, et I’érythropoiétine (EPO) qui stimule la production des érythrocytes
(6), (13).
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1.4.2. Régulation négative :

Elle est assurée par des facteurs d’origine cellulaire différente.

Les interférons qui sont des glycoprotéines de la famille des cytokines, produits suite a
une infection virale. lls ont également la propriété antimitotique sur les cellules normales ou
leucémiques.

Le TGF- B est un puissant régulateur négatif de la prolifération et la différentiation tout

en stimulant I’apoptose de la plupart des cellules (14).
1.4.3. Les autres éléments intervenant dans I’hématopoiése :

Les vitamines, notamment B12 et les folates qui interviennent dans la synthése de
I’ADN.

Les oligoéléments el les minéraux (fer, cuivre, zinc), les hormones thyroidiennes et
I’hormone de croissance GH stimulent la production de la lignée érythroide.

L’insuline, les corticoides et les androgénes sont également impliqués (6).
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I1.Rappel sur le myélogramme :

11.1.Définition :

Le myélogramme est un examen cytologique capital en hématologie, qui consiste a

I’analyse quantitative et qualitative des précurseurs hématopoiétiques médullaires (15).

Un prélévement par aspiration d’une infime quantité de suc médullaire est réalisé, puis

étalé par frottis sur des lames de verre, afin d’étre observé au microscope aprés coloration de

May-Grinwald-Giemsa (MGG) (16).

I11.2.Indications :

Le myélogramme est indiqué généralement devant toute anomalie de

I’hémogramme  (anémie  arégénérative  inexpliquée,  hyperleucocytose,

thrombopénie, leucopénie, bi- ou pancytopénie, blastes circulantes), permettant

de détecter une éventuelle anomalie ; (16)

e Présence de cellules anormales (leucémies, métastases, lymphome)

e Anomalie quantitative d’une lignée hématopoiétique: le myélogramme
permet d’indiquer 1’origine (centrale ou périphérique) d’une cytopénie.

e Anomalie morphologique (SMD, mégaloblastose) (16).

Il fait aussi partie de bilan d’une splénomégalie, un pic monoclonal et un bilan

d’extension médullaire d’une tumeur solide (lymphome malin) (16).

En cas de suspicion de maladies spécifiques telles que le myélome multiple,

I’histiocytose maligne ou la leishmaniose (17).

Lors d’une hypercalcémie ou une hyperprotidéemie inexpliquees (17).

En cas de lésions osseuses radiotransparentes pouvant évoquer une lyse tumorale

(17).

Devant une fievre d’origine inconnue.

Le myélogramme permet de determiner I'étendue des lesions médullaires chez les

patients exposés a des radiations, des médicaments, des produits chimiques et

d'autres agents myélotoxiques.

C’est un examen essentiel pour le suivi hématologique des patients allogreffés,

Le suivi de I’évolution des pathologies lymphoprolifératives et certains tumeurs

malignes non hématologiques (neuroblastome) (18).

10
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11.3.Intérét :

L’examen de la moelle osseuse permet la réalisation des analyses complémentaires
cytochimiques, dont les colorations cytochimiques spécialisées qui constituent un élément
d’identification des leucémies, tout en reflétant la composition chimique des cellules (19).

Les colorations cytochimiques spécialisées comprennent :

Noir du Soudan B (SSB), myeloperoxydase (MPO), L'acide périodique de Schiff
(Coloration PAS), Coloration du Naphtol AS-D chloroacétate estérase (CAE), Alpha-naphtyle
acétate-butyrate estérase avec inhibition au fluorure (ANAE), Phosphatase alcaline
leucocytaire (PAL), La phosphatase acide, avec ou sans inhibition par l'acide tartrique,
coloration de Perls (19).

Cependant, L‘immunophénotypage, les études cytogénétiques et les analyses génétiques

moléculaires ont réduit I'importance de tests cytochimiques (19).

11
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I1l. Anomalies du myélogramme chez I’adulte :

1.1 Anomalies bénignes :
.11, Hypoplasie mégacaryocytaire :
Thrombopénie d’origine centrale

Elle est définie par la diminution de la numération plaquettaire (<150 G/L)(20).

Le risque apparait si les plaquettes sont <50G/L et il est important si le taux est
<20G/L(21) .

Sur le myélogramme, 1’abondance des mégacaryocytes est estimée en tenant compte de
la richesse médullaire. On considere que les mégacaryocytes sont présents en nombre normal
lorsqu’on observe 8 a 20 mégacaryocytes par lame.

L’hypoplasie mégacaryocytaire est définie par un nombre des mégacaryocytes inférieur
a 8 mégacaryocytes par lame(16).

Le myélogramme précise le mécanisme de la thrombopenie.

La thrombopénie d'origine centrale est rarement isolée, le myélogramme montre :

e Une hypoplasie mégacaryocytaire (diminution ou absence de mégacaryocytes)
e Présence possible de cellules anormales (21).
e Présence d’anomalie  patente de  maturation des  mégacaryocytes

(dysmégacaryopoiese)(22).

D'une maniere générale, une thrombopénie d’origine centrale peut survenir dans les

situations suivantes :

12
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Tableau I: Etiologies de thrombopénie centrale

. Envahissement médullaire par des cellules anormales ou étrangeres
Les diagnostics les plus frequents sont :
Le myélome multiple, Les leucémies aigues, Les métastases de cancers
Acquise solides, Les lymphomes malins non hodgkiniens, Les autres hémopathies
lymphoides chroniques
. Causes toxiques et médicamenteuses
. Syndromes myelodysplasiques
. Infections virales
. Carences vitaminiques
. Hémoglobinurie paroxystique nocturne
. Myélofibrose
. Syndrome d'activation macrophagique
. Tuberculose hematopoiétique
Thrombopénie isolée :
. Syndrome de Bemard-Soulier et variants
. Amégacaryocytose congeénitale
Constitutionnelles . Maladie de May-Hegglin
(rares++) . Syndrome de Wiskott-Aldrich

Aplasie médullaire congénitale :
. Maladie de Fanconi
. Dyskératose congénitale
. Syndrome de Schwachman

La thrombopénie est généralement considérée comme un indicateur de la gravité du
sepsis. La méme chose semble étre cas pour l'infection par le SARS-COV2. Une méta-analyse
de 9 études asiatiques a décrit une faible numération plaquettaire a I'admission chez les
patients les plus gravement malades.

En analyse de sous-groupes, la thrombopénie était associée a un risque 5 fois plus élevée
de forme sévére (23).

13
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11.1.2. Hypoplasie granuleuse :
Neutropénie et agranulocytose

Sur le myélogramme, I’hypoplasie granuleuse est définie par une valeur de la lignée
granuleuse inférieure a 60% (16)

Sur I’hémogramme on cite :

e La neutropénie se définit par un taux absolu de granulocytes neutrophiles
inférieur a 1.5 x 10°/L (1500/mm3) a au moins 3 reprises au cours d'une
période de 3 mois. (7, 8)

e L'agranulocytose est la disparition presque compléte ou I'absence totale des

granulocytes neutrophiles.

Les mécanismes physiopathologiques des neutropénies et des agranulocytoses sont

nombreux. Cela peut étre :

e une anomalie de production.
e une hyperdestruction auto-immune ou toxique.
e une anomalie de répartition.

e ['association de plusieurs mécanismes.(26)

L hypoplasie granuleuse se définit par une absence totale des cellules de la lignée
granuleuse, ou bien la présence des précurseurs les plus immatures (myéloblastes et
promyélocytes) en nombre variable avec absence des éléments plus matures.

Cet aspect du début de la régénération de la lignée granulaire, correspondant au "bloc de
maturation" classique au stade promyélocytaire, permet de provoquer le début de la reprise de
la granulopoiése, les neutrophiles matures pouvant réapparaitre en quelques jours (27)

L’hypoplasie granuleuse peut étre :

e secondaires a des infections bactériennes (Brucella, paratyphoid, tuberculosis,
tularemia, typhoide), virales (Cytomegalovirus, Epstein-Barr virus, vih)
parasitaires protozoaires (Plasmodium vivax, Plasmodium falciparum)

e médicamenteuses ou toxiques :Aminopyrine, deferiprone, rituximab, levamisole-

adulterated cocaine,Carbamazepine, Sulfonamides,Clozapine...(28)

14
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e liées a des maladies hématologiques : causées par une diminution de la production
(hypersplénisme, aplasie médullaire, anémie de Biermer) ou par une destruction

excessive (lupus érythémateux disséminé, maladie de Gaucher, hémodialyse).(26)

Le myélogramme a un role a la fois diagnostique, en confirmant l'atteinte de la lignée
granuleuse et pronostique, en évaluant le début de la régénération de cette lignée, notamment
la présence de précurseurs avancés dans la maturation comme les promyélocytes, la
diminution de la richesse du frottis médullaire due a la disparition totale ou partielle de la
ligne granuleuse, augmentations relatives en pourcentage par rapport aux autres lignes et

éléments (27).

Figure 8: Frottis médullaires au cours d'une agranulocytose aigué médicamenteuse.
Aspect au faible grossissement a gauche et au fort grossissement a droite. (27)

On observe ici uniquement les cellules les plus immatures de la lignée granulocytaire
(myéloblastes et promyélocytes) et aucune cellule plus différenciée, définissant l'aspect de «

blocage» de maturation de la lignée granuleuse.
11.1.3. Erythroblastopénie ou aplasie érythroblastique isolée :

L'érythroblastopénie est caractérisée par la diminution (<15%) ou [l'absence
d'érythroblastes dans la moelle, alors que les lignées myéloides et mégacaryocytaires sont
normales(16,26).

Sur le myelogramme, on observe une hypoplasie ou une absence de la lignée
érythrocytaire qui contraste avec la présence de lignées myéloide et mégacaryocytaire
normales(26).

Il existe de plusieurs causes d'érythroblastopénie. Elles sont primaires ou secondaires,

notamment infectieuses, néoplasiques, iatrogenes ou associées a une maladie systémique (29).
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La cause est généralement virale. Le parvovirus humain B19 détruit les érythroblastes
qu'il infecte. Peut également étre associé a d'autres virus : virus de I'hépatite, virus de la

mononucléose infectieuse (30).
1.1.4. Aplasie médullaire :

Insuffisance de I’hématopoicse (moelle osseuse) avec pancytopénie (bi- ou

tricytopénie).

Caractéristiques : moelle osseuse hypocellulaire avec substitution graisseuse ; pas
d’altération des cellules stromales de la moelle osseuse ; absence de cellules malignes. Elle

peut étre constitutionnelle ou acquise.

Son incidence globale est de 2—6 cas pour 1 000 000 d’habitants/an. Elle est plus élevée

en Chine, en Extréme-Orient et en Asie du Sud-Est.
Distribution par age : deux pics d’incidence, autour de 20 ans et de 65 ans (20).

L’aplasie médullaire acquise est une maladie rare caractérisée par une atteinte (primitive
ou secondaire) du compartiment des cellules médullaires primitives. Elle est dans la plupart

des cas idiopathique (31), secondaire a :

Des infections (comme le parvovirus B19, I'hépatite, le VIH, le cytomégalovirus ou le
virus d'Epstein-Barr).

Une toxicité médicamenteuse ou des agents chimio thérapeutiques (méthotrexate,

dapsone, carbimazole, carbamazépine, chloramphénicol).

Les aplasies médullaires se traduisent cliniquement par des signes d’insuffisance

médullaire ;

o Symptomes dus a I’anémie : paleur, fatigue, performance réduite, dyspnée.

o Symptbmes dus a la neutropénie : ulcéres de la bouche, gingivite, infections
graves, pneumonie.

o Symptémes dus a la thrombopénie : hémorragie, pétéchies (peau, muqueuses), les

hématomes sont moins courants (20).
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L’intérét du myélogramme est surtout d’éliminer des diagnostics différentiels :

o Leucémie aigiic et autres causes d’envahissement médullaire

« Myélodysplasie (32).

11.1.5.

Thrombopénie d’origine périphérique :

Hyperplasie mégacaryocytaire :

Le myélogramme présente une moelle de richesse normale avec mégacaryocytes

en nombre normale ou augmente ; absence de cellules anormales (21).

Le diagnostic d'une thrombopénie d’origine périphérique est établi en se guidant

sur son mécanisme causal par : (27,32)

Tableau I1: Mécanismes de thrombopénie périphérique

Mécanisme

Exemple de maladie

Hyperdestruction :
Les plaquettes sont détruites directement

par des anticorps ou des agents infectieux

purpura thrombopénique immunologique
thrombopénies des maladies auto-immunes
allo-immunisation materno-foetale
thrombopénies médicamenteuses
thrombopénies infectieuses ou post-

infectieuses

consommation excessive :
Les plaquettes sont utilisées par
I'hnémostase qui est activée de maniere

anormalement importante

CIVD, indépendamment de l'origine
(hémorragies et thromboses)
micro-angiopathies thrombotiques

(thromboses)

séquestration :
Lies a un hypersplénisme, la rate séquestre
les plaquettes, qui ne sont donc plus

présentes dans le sang

Hypersplénisme, chirurgie avec circulation

extracorporelle

Dilution :

Transfusion sanguine massive.

Le myélogramme est surtout utile pour éliminer les diagnostics différentiels du PTI (32).
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Thrombocytose secondaire :

La moelle osseuse montre une hyperplasie de la lignée meégacaryocytaire lors des

moelles réactionnelles , les autres lignees médullaires sont normales (26).
11.1.6. Hyperplasie de la lignée granuleuse :

Elle se traduit par une augmentation des précurseurs granuleux supérieure a 65% du
décompte de la moelle osseuse.
Les études de myélogramme peuvent éliminer les pathologies malignes associées, telles

que LMM]J au cours d’une monocytose sanguine ou LAM4 au cours de I'éosinophilie (33).
11.1.7. Anémie mégaloblastique :

Les anémies macrocytaires sont définies par un VGM supérieur a 100 fl chez
I'adulte.(34)

L'anémie mégaloblastique est une anémie macrocytaire caractérisée par la présence
d'érythroblastes géants dans la moelle osseuse appelés mégaloblastes.

Cette affection est due a une altération de la synthése de I’ADN avec une maturation
normale de cytoplasme, conduisant a une maturation asynchrone entre le noyau et le
cytoplasme, expliquant la grande taille des mégaloblastes.

Elle est majoritairement liée a une carence en facteurs antipernicieux (Vit B12 et acide

folique) mais elle peut aussi étre d'origine toxique ou médicamenteuse. (35)

.
Promégaloblaste Mégaloblastes basophiles .

Figure 9: Aspect de I'anémie mégaloblastique sur myelogramme
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111.1.8. Leishmaniose :

La leishmaniose est une anthropozoonose liée a I’infection par un protozoaire flagellé
du genre Leishmania.

C’est une parasitose a transmission vectorielle dont le vecteur est un insecte diptere
hématophage, le phlébotome femelle.

La maladie peut prendre la forme d’une affection tégumentaire ou systémique, tout
dépend de I’espéce parasitaire en cause.

La leishmaniose viscérale est due essentiellement, au niveau de pourtour méditerranéen,
a l'infection par Leishmania infantum.(36)

Le tableau clinique est dominé par une fiévre, altération de 1’état général et
splénomégalie, avec une tricytopénie associant une anémie, leuco-neutropénie et
thrombopénie et un syndrome inflammatoire, sur le plan biologique.

La confirmation diagnostique consiste en la mise en évidence du parasite au niveau de

la moelle osseuse.(37,38)

Figure 10: Présence de leishmanies sous forme d'amastigote en extracellulaire et en
intracellulaire au myélogramme (x 100)

Figure 11: Présence de corps de leishmanies sous forme d'amastigote en extracellulaire
au myélogramme (39)
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11.2. Anomalies malignes :
11.2.1. Leucémies aigues :

Les leucémies aigués de 1’adulte représentent un groupe d’hémopathies issues de la
transformation oncogénique des progenitures hématopoiétiques. Méme si leur mode de
révélation est relativement stéréotypé, marqué au premier plan par 1’insuffisance médullaire
plus rarement par un syndrome tumoral, il s’agit d’un ensemble d’entités trés hétérogénes.
(40)

Il existe deux groupes principaux de leucémie aigué: la leucémie lymphoblastique aigue
(LLA) et la leucémie myéloide (myéloblastique) aigué (LMA). Dans de rares cas, il s'agit de
formes non différenciées ou mixtes. La sous-classification des LLA et des LMA repose sur

des criteres morphologiques ,immunologiques ,cytochimies et cytogénétiques.(41)
111.2.1.1. Leucémie aigue lymphoblastiques LAL :

Hémopathie maligne de la lignée lymphoide avec transformation d'un précurseur
lymphoblastique, arrét de la différentiation et expansion clonale. Elle est caractérisée par la
suppression de I'nématopoiese normale, l'infiltration des organes extra médullaires et la

libération de cellules leucémiques dans le sang périphérique.(20)

L’age médian au moment du diagnostic est de 31 ans avec des extrémes d’age [18-87

ans].

L’incidence de la maladie est de 0,47/100 000 habitants. Une prédominance masculine

est retrouvée avec un sexe ratio de 1.6 (42).

La cause des LAL est inconnue chez I'homme, mais correspond vraisemblablement aux
résultats de l'interaction complexe de plusieurs étapes incluant la susceptibilité de I'hote, des
anomalies chromosomiques secondaires a des agents chimiques ou physiques, et
probablement I'incorporation d'informations génétiques transmises de maniére virale dans des

progeéniteurs sensibles.

Certaines anomalies génétiques constitutionnelles prédisposent aux leucémies (trisomie

21 et ataxie- telangiectasie)

Parmi les causes infectieuses, le virus EBV est associé au lymphome de Burkitt.
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Les LA secondaires aprés chimiothérapie (agents alkylants et inhibiteurs des
topoisomérases 2) ou radiations sont le plus souvent myéloides (> 90 %), mais avec l'usage
croissant des inhibiteurs des topo2 le nombre de LAL secondaires augmente. (43)

Tableau I11: La Classification morphologique des LA d*apres FAB (franco-américano-
britannique) 1976 :

Type Classification

Leucémie aigue lymphoblastique a petites cellules: petites cellules monomorphes

L1
avec de petits nucléoles
Leucémie aigue lymphoblastique polymorphocellulaire: cellules polymorphes plus
L2 grandes avec un ou plusieurs nucléole(s) bien visible(s), faible rapport
noyau/cytoplasme
Leucémie aigue lymphoblastique de type Burkitt : grandes cellules avec nucléoles
L3 bien visibles, mal structurés et cytoplasme basophile comportant souvent des
vacuoles
Tableau 1V: Classification OMS 2016 les LA
Type de

Sous-type OMS
lymphoblaste

Lymphocyte B - : o
) Leucémie/ lymphome lymphoblastique B, sans autre indication (SAI)
précurseur
Leucémie/lymphome lymphoblastique B avec anomalies cytogénétiques
récurrentes :
e avect(9;22)
avec t (v;11923)

e avect(12;21)

Lymphocyte B

précurseur ) )
o avec hyperdiploidie (plus de 50 chromosomes)
e avec hypodiploidie (moins de 50 chromosomes)
e avect(5;14)
e avect(1;19)

Lymphocyte T o )

) Leucémie / lymphome lymphoblastique T
précurseur
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Dans cette classification, les leucémies aigués lymphoblastique sont classées en tant que
cancers affectant les précurseurs lymphoides B et T.

Elle regroupe les lymphomes et les leucémies, considérant que si la présentation au

diagnostic varie, c'est le méme précurseur qui est en cause

e Blastes leucémiques dans le sang et dans la moelle osseuse :
Détection de blastes leucémiques dans le sang périphérique chez > 90 % des patients:
cellules immatures, de forme ronde, cytoplasme légérement basophile, structure nucléaire de

nucléoles bien visibles, peu de polynucléaires segmentés.

Dans la moelle osseuse, remplacement de I'hnématopoiese normale par une population de
blastes uniformes: moelle osseuse généralement hyper cellulaire, le nombre de blastes au

diagnostic est généralement > 50%. (20)

LAL 1 LAL 2 LAL 3

Figure 12: Frottis médullaire de LAL (x100) (33)

111.2.1.2. Leucémie myéloide aigue LAM :
La leucémie myéloblastique se caractérise par :

« la prolifération de myéloblastes dans la moelle et le sang: ceux-ci présentent de
nombreuses anomalies morphologiques, en particulier des granulations

« La présence de corps d'Auer dans quelques myéloblastes: ces inclusions sont
azurophiles, en forme de batonnet, de losange ou d'aiguille

« Différentes modifications chromosomiques (dans la moitié des cas): elles sont
pour la plupart non caractéristiques et I'on trouve un nombre de chromosomes
proche de 46 (de 45 a 47).
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La leucémie myéloblastique se rencontre a tous les ages; elle représente plus de 80%
des leucémies chez les adultes et moins de 20% des leucémies aigués chez I'enfant. Elle

touche presque également les sujets de sexe masculin et de sexe féminin.(26).

Les LAM sont classées selon FAB 1976 en 7 classes :

A. LAMS3 Blastes hypergranuleux et fagots B. LAMS3 variante Grands blastes
de corps d'Auer - x 100 hypogranuleux a noyau bilobé x 100

C. LAMG6E Mélange d'éléments D. LAM?7 Blastes de petite taille,
de maturation érythroblastique et cytoplasme basophile. Noyau a
dysérythropoiétiques et de myéloblastes x100 chromatine denses! micro MK, 1 MK

blaste et anisoplagquettose x100

Figure 13: différents aspects cytologique des leucémies aigues myéloides (13)
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Les LAM sont classées selon FAB 1976 en 7 classes :

Tableau V: Classification FAB des LAM (44)

myélogramme

Sous-type taux de La Description
blastes cytochimi
eala
MPO
MO | Sans Absence de granulations et du
différenciation Supérieur a Négative | corps d’Auer
90% Présence de nucléoles
M1 | Avec maturation | Supérieur a Positive | Présence de quelques granulations
minime 90% et/ou un corps d’Auer
M2 | Avec maturation | 20-90% Positive | Présence souvent d’un corps
d’Auer
M3 | promyélocytaires | Supérieur a Les blastes sont hypergranuleux ;
20% quelques-uns contiennent

plusieurs corps d'Auer (en fagots)

Positive | Il existe une forme variante
(LAM3v) qui est
hyperleucocytaire , ou les blastes
sont pauvres de granulations.

M4 | Myélomonocytair | Supérieur a Composante monocytaire

e 20% sanguine>5G/L

La cytochimie révele une forte
activité estérasique

Le variant LAM4eo présente un
exces d’éosinophiles , des
anomalies de segmentation et de
condensation chromatinienne dans
les granulocytes

M5 | Monocytaire Supérieur a négative | Dans la moelle , les cellules
20% ou monocytaires sont supérieur a
finement | 80%

positive | les NASDA estérases sont + et
inhibées par le NaF.

M6 | Erythroide Supérieure ou Population érythroblastique >50%
égale 20%
M7 | Mégacaryocytaire | Supérieur a La BOM et I'immunophénotypage
20% sont utiles pour renforcer le
diagnostic
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e La leucémie aigiie myélomonocytaire a composante éosinophile :

LAM4eo est une hémopathie maligne rare, caractérisée par une prolifération blastique
myeéloide avec présence d'une composante monocytaire et des éosinophiles anormaux. Elle est

associee a l'inversion du chromosome 16, parfois a sa variante la translocation (16 ; 16).

Selon la classification internationale Franco-Ameéricano-Britannique (FAB), c’est une
maladie rare, représentant entre 5 a 8% de I'ensemble des leucémies aigues myeloides, dont
elle se distingue par son meilleur pronostic, avec un taux de rémission de l'ordre de 76% a
92% (45).

111.2.2. Syndromes myéloprolifératifs (SMP) :

Groupe de maladies clonales des cellules souches hématopoiétiques de la lignée
myéloide.

111.2.2.1. La leucémie myéloide chronique (LMC) :

Hémopathie maligne qui appartient au groupe des syndromes myéloprolifératifs. Elle se
caractérise par une anomalie génétique acquise : gene hybride bcr-abl résultant d'une
translocation réciproque entre les chromosomes 9 et 22, t(9;22)(q34;q11). (46)

En Algérie, I’incidence est de 0,53/100000 habitants avec une prévalence de1030 en
2014. L’age médian au diagnostic est de 48 ans. On décrit une atteinte préférentiellement

masculine avec un sex-ratio de 1,2.(47)

Un développement lent et insidieux explique pourquoi la LMC est découverte
fortuitement Devant une splénomégalie ou des troubles de I’hémogramme Encore plus
rarement, la maladie peut étre détectée a 1’occasion d’une complication inaugurale telle que
la thrombose veineuse, crise de goutte, infarctus splénique, Troubles visuels ou insuffisance

respiratoire due a une leucostase.(48)

L'analyse de frottis médullaire révéle une hyperplasie importante de la lignée myéloide
Granuleuse sur 80% des élements. Un exces de basophiles et des éosinophiles peut étre
présent, parallelement a ceux du sang. La quantité des mégacaryocytes peut augmenter la
proportion de blastes et de promyélocytes doit étre inférieure a 10 % de I'ensemble des

Cellules qui définissent la phase chronique de la maladie.(49)
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111.2.2.2. Myélofibrose primitive (Myélofibrose chronique idiopathique) :

Myélofibrose primaire est un néoplasme myéloprolifératif  caractérisé par une
myeéloprolifération clonale dérivée de cellules souches qui s'accompagne souvent, mais pas
toujours, de mutations JAK2, CALR ou MPL. La maladie se caractérise également par une
fibrose réticuline/collagéne de la moelle osseuse, une expression aberrante des cytokines
inflammatoires, une anémie, une hépato splénomégalie, une hématopoiese extramedullaire ,
des symptobmes constitutionnels, une cachexie, une progression leucémique et une survie
réduite.(50)

Le diagnostic repose sur la morphologie de la moelle osseuse.

Le Frottis et la biopsie de la moelle osseuse avec des examens cytogenétiques

Souvent «la ponction est seche a cause de la fibrose de la moelle osseuse. Dans ce cas,

le diagnostic repose sur la biopsie. (20)
111.2.2.3. Lathrombocytémie essentielle (TE) :

Une hémopathie maligne qui affecte les cellules souches hématopoiétiques et provoque
une hyperproduction de plaquettes dans le sang. C'est une maladie chronique a évolution
lente. Elle se caractérise par une thrombocytose chronique et une hyperplasie de la lignée
mégacaryocytaire. Diagnostic apres exclusion des thrombocytose réactionnelles (syndrome
inflammatoire, carence en fer, septicémie sévére ou asplénie) et dautres néoplasmes
myéloprolifératifs (5).

Le myélogramme présente une Prolifération principalement de la lignée
mégacaryocytaire avec un nombre accru de mégacaryocytes matures. Pas d'augmentation
significative ou de décalage de la granulopoiese des neutrophiles ou de I'érythropoiese, et tres
rarement une augmentation mineure (grade 1) des fibres de réticuline (51).

La biopsie ostéo-médullaire est indispensable au diagnostic puisqu’elle seule permet le

diagnostic différentiel avec la myélofibrose et en particulier les formes préfibrotiques (52).
111.2.2.4. Autres SMP :
e leucémie chronique a neutrophiles (LCN) :

Un syndrome myéloprolifératif rare caractérise par une production importante de

polynucléaires neutrophiles matures défini selon les critéres suivants: >25 G/L de leucocytes
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dont au moins 80 % de PNN, myélémie <10 %, monocytes <1 G/L, myéloblastes < 5 % et

absence de dysgranulopoiese.

L'une des complications les plus séveéres est la survenue d'événements hémorragiques,

pouvant parfois conduire au décés des patients.(53)

La Biopsie de la moelle osseuse révelant un pourcentage anormalement éleve de

cellules hématopoiétiques

« Augmentation des neutrophiles en pourcentage et en nombre
« Maturation des neutrophiles normale en apparence

» Myéloblastes (cellules immatures) <5 %.(51)
e Mastocytose :

La mastocytose systémique est un groupe hétérogene d’hémopathies malignes rares,
acquises et chroniques dues a une prolifération inappropriée des mastocytes dans différents
tissus, dont la moelle osseuse, avec ou sans atteinte cutanée (54).

La mutation somatique Asp816Val de KIT est détectée chez la majorité des patients
(55).

La moelle osseuse est presque toujours infiltrée, dont I’intérét de la biopsie ostéo-
médullaire afin de confirmer ou exclure le diagnostic.

La recherche des anomalies évoquant une maladie hématologique associée est
systématique (LA, SMP, SMD, LMMC,...) (56).

11.2.3. Syndromes myélodysplasiques SMD :

Les syndromes myé¢lodysplasiques désignent un groupe hétérogene d’affections
clonales touchant les cellules souches hématopoiétiques, conduisant a des cytopénies
périphériques (57).

Il s'agit d'un état pré-leucémique pouvant s’évoluer vers une leucémie aigué myeloide
(LAM).(58)

Le myélogramme est indispensable pour poser le diagnostic de SMD, complété par un
caryotype ou une étude moléculaire si necessaire.

La moelle est de cellularité normale ou augmentée, avec des anomalies morphologiques
touchant une ou plusieurs lignées (érythroide, granuleuse ou mégacaryocytaire), et un

pourcentage variable de blastes.(59),(60)
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Selon la révision de I'OMS de 2016, une méthode de classification a été mise en place

en prenant en compte plusieurs criteres, tels que le nombre de cytopénies, le taux de blastes

dans le sang et la moelle, le taux de sidéroblastes en couronne, ainsi que la cytogénétique.

(61)

Tableau VI: Classification OMS 2002 des SMD (62)

Sang Moelle
AR (sans sidéroblastes) Anémie !SIas,tes < 5 %, dysplasie érythroide
=AR isolée
Blastes < 5 %, dysplasie érythroide
AR avec sidéroblastes = Anémie isolée
ARS > 15 % de sidéroblastes en
couronne
CRDM Cytopénies I?,Ias,tes <5 %, dysplasie de 2 ou 3
lignées
Blastes < 5 %, dysplasie de 2 ou 3
CRDM avec Cytopénies lignées
sidéroblastes > 15 % de sidéroblastes en
couronnes
C o AREB-1
AREB (AREB-1 et B?;t:tzznfss " 5% < blastes < 10 %
AREB-2) AREB-2

< 1 x 109/L monocytes

10 % < blastes < 20 %

Syndrome 59—

Anémie
Plaquettes normales ou élevées

Dysmégacaryopoiése délétion
isolée du 5q
Blastes <5 %

SMD inclassable

Blastes < 20 %
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Tableau VII: Classification OMS 2016 des SMD (61)

Ring sideroblasts as

Cytogenetics by

Name Dysplastl C'ytope % of marrow El% el (P12 conventional karyotype
c lineages [nias* . blasts .
erythroid elements analysis
MDS with single lineage BM <5%, PB Ar_1y, .unless fulfills.all
dysplasia (MDS-SLD) 1 lor2 [<15%/<5% <1%, no Auer Criteria for MDS with
rods isolated del(5q)
. - BM <5%, PB  |Any, unless fulfills all
(';’)'/?psla"s"lgh(l\'}l‘gg';\r/‘liagi 2or3 (1.3 K15%/<5% <19%, no Auer  [criteria for MDS with
rods isolated del(5q)
MDS with ring
sideroblasts (MDS-
RS)
MDS-RS with single BM <5%, PB  |Any, unless fulfills all
lineage dysplasia (MDS-[1 lor2 P15%/>5% <1%, no Auer [criteria for MDS with
RS-SLD) rods isolated del(5q)
MDS-RS with BM <5%, PB  |Any, unless fulfills all
multilineage dysplasia 2 or 3 1-3 >15%/>5% <1%, no Auer [criteria for MDS with
(MDS-RS-MLD) rods isolated del(5q)
o BM <5%, PB  [del(5q) alone or with 1
gﬂeﬁgq\;v'th e 1-3 1-2 None or any <1%, no Auer [additional abnormality
rods except —7 or del(7q)
MDS with excess blasts
(MDS-EB)
BM 5%-9% or
MDS-EB-1 0-3 1-3 None or any PB 2%-4%, no |Any
Auer rods
BM 10%-19%
MDS-EB-2 0-3 1-3 None or any or PB 5%-19% |Any
or Auer rods
MDS, unclassifiable
(MDS-U)
BM <5%, PB =
with 1% blood blasts [1-3 1-3 None or any 1%, no Auer |Any
rods
with single lineage BM <5%, PB
dysplasia and 1 3 None or any <1%, no Auer |Any
pancytopenia rods
.. BM <5%, PB ..
based on defining _ 13 <15% <1%. no Auer MDS-def!mng
cytogenetic abnormality rods abnormality
Refractory cytopenia of BM <5%, PB
childhood 1-3 -3 [None <2% Any
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111.2.4. SMD/SMP :

Ce sont des affections complexes et cliniqguement hétérogénes montrant des caracteres

dysplasiques mais aussi prolifératives.(63)
Leucémie myélomonocytaire chronique :

La LMMC est une hémopathie rare touchant essentiellement le sujet agé.
Elle est définie par une monocytose persistante de plus de 1G/L, avec moins de 20% de

blastes sanguin
111.2.5. Myélome multiple :

Les circonstances de découverte sont variées. 1l faut évoquer le diagnostic de myélome
multiple devant une douleur osseuse et/ou radiculaire, une altération de I'état général, une
fracture pathologique, une hypercalcémie, une insuffisance rénale, des infections a répétitions,
une compression médullaire, une augmentation de la vitesse de sédimentation, bilan d'un pic
monoclonal, une protéinurie.(64)

Pour confirmer le diagnostic de myélome multiple, trois criteres sont nécessaires :

e La mise en évidence d’une prolifération plasmocytaire médullaire supérieure a
10% de cellules nucléés médullaires et/ou un plasmocyte histologiquement
prouvé

e Immunoglobuline monoclonale sérique (IgG : 30g/L ; IgA : 20 g/L) et/ou chaines
legéres libres urinaires (entrainant une protéinurie de Bens Johns 1g/24
Heure)(65).

Le myélogramme montre une prolifération maligne de cellules présentant des
caractéristiques de plasmocytes et de plasmablastes. Ceux-ci sont généralement plus gros que
la normale et ont un noyau excentrique avec des nucléoles proéminents. L'intensité des

basophiles cytoplasmiques varie.

Dans certains cas, on peut observer des plasmocytes binucléés ou des plasmocytes a

cytoplasme violet (plasmocytes enflammés).

Les corps de Russell (vacuoles composées de mucopolysaccharides et de gamma

globuline) sont fréqguemment présents dans les plasmocytes.(26)
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Figure 14: Infiltration plasmocytaire dystrophique vue au faible (A : x 10) et
grossissement (B : x 40) (65)

111.2.6. Meétastases médullaires :

Les métastases médullaires constituent un groupe hétérogéne de pathologies
relativement fréquentes.

Des interactions entre les cellules cancéreuses, le microenvironnement medullaire et les
cellules osseuses sont impliquées dans leur développement.

Chez T’adulte, le cancer du poumon, du sein et de la prostate sont les tumeurs

métastatiques ostéomédullaires les plus rencontrés (66).

X 20

Figure 15: Amas de cellules métastasiques
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11.3. AUTRES ANOMALIES :
11.3.1. Maladies de surcharge lysosomale :
111.3.1.1. Maladie de Gaucher :

La maladie de Gaucher est une maladie rare due a une mutation du géne GBA1
entrainant une déficience de 1’activité glucocérébrosidase.

Causant par la suite une accumulation toxique des lipides glucocérébrosides
essentiellement dans le foie, la rate et la moelle osseuse.(67)

La maladie se manifeste majoritairement par une splénomégalie, hépatomégalie,
cytopénie dont la thrombocytopénie est la plus fréquente. Une anémie et une leucopénie sont
rarement observees.

L’atteinte neurologique (convulsions, syndrome parkinsonien) et osseuse (douleurs

0Sseux, ostéopénie) sont généralement présentes.(68)

Figure 16: Cellules de Gaucher sur myélogramme

111.3.1.2. Maladie de Niemann-Pick :

Cette maladie de transmission autosomique récessive, est classée en 4 sous-types : A, B,
CetE.

Les types A et B sont causés par des mutations du géne de la sphingomyeéline
phosphodiestérase 1 (SMPD1), entrainant une forte diminution de l'activité de la
sphingomyélinase. La SM et ses lipides précurseurs s'accumulent par la suite dans les

lysosomes et provoquent des dommages cellulaires.
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Le type C, également classé en C1 et C2, résulte d’une mutation du géne NPC impliqué
dans le transport du cholestérol et des stérols, ce qui provoque une accumulation toxique de
ces derniers (69).

La maladie de Nieman-Pick de type A se manifeste au cours des premiers mois de la
vie, par une hépatosplénomégalie et un retard de croissance. Vers I'dge d'un an, les
symptdmes neurologiques apparaissent. (69)

111.3.2. Syndrome d’activation macrophagique :

Le SAM ou lympho-histiocytose hémophagocytaire est une pathologie rare de pronostic
sévere, se définit par la présence dans la moelle osseuse, la rate et le foie des macrophages
activés responsables de la phagocytose des éléments hématopoiétiques. (70).

Une moelle hypercellulaire, les vacuoles intra-cytoplasmiques des histiocytes
contiennent des éléments figurés du sang et leurs précurseurs (érythrocytes, érythroblastes,
granulocytes, plaquettes, lymphocytes) présentant une hémophagocytose.

Ce syndrome peut étre primaire principalement rencontré chez I'enfant, ou secondaire a
diverses affections.

Parmi les étiologies en cause, on distingue les infections virales (CMV, EBV, hépatite
A et VIH), bactériennes séveres (Brucellose, TBC), et moins fréquemment les infections
parasitaires (leishmaniose, toxoplasmose) et fongiques (histoplasmose).

Le SAM peut étre aussi lié a des maladies auto-immunes (LED, maladie de Still,
maladie de Kawasaki), néoplasie, médicaments ou brllures séveéres. (71,72)

Figure 17: Image d*"hémophagocytose sur myélogramme avec coloration au MGG (
x500)
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|I. Cadre de I’étude :

Il s'agit d'une étude rétrospective a visée descriptive effectuée au niveau du laboratoire
d’hémobiologie et banque de sang, au sein du CHU-Tlemcen sur une période de 11 ans
s'étalant du 01 janvier 2012 au 31 décembre 2022.

I1.Objectifs :

11.1.0bjectif principal :

Déterminer la fréquence des anomalies du myélogramme retrouvées chez I'adulte au

niveau du laboratoire d’hémobiologie et banque du sang-CHU-Tlemcen.
11.2.0bjectif secondaire :

e Rapporter et discuter les profils épidémiologiques des pathologies les plus

fréquentes chez 1’adulte.
1. Patients :

Il s’agit d’une étude portant sur 1438 patients agés de 18ans et plus colligés au niveau
du CHU de Tlemcen et béneéficiant de la réalisation du frottis médullaire.

Le recueil des données a été réalisé grace a une fiche technique comporte les données
géographiques du patient (lieu de prise en charge et date de diagnostic), les données
anthropologiques (Age et sexe), les données clinico-biologiques ainsi que les moyens de

diagnostic utilisés.
1.1 Criteres d’inclusion :

- Services concernés : tous les services du CHU Tlemcen.

- Age : 18ans et plus, présentant des signes clinico-biologiques incitant la réalisation
d'un myélogramme.

- Les myelogrammes de contrble, hémodilués et de mauvaise qualité sont inclus

dans I’étude.
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11.2. Critéres d’exclusion :

- Toute demande de myélogramme non justifiée (absence de la fiche de
renseignement ou ordonnance valide, la fiche navette du patient et I’identification
des lames).

- Les cas d’hémopathies diagnostiqués en dehors de notre période d’étude.

- Les patients &gés de moins de 18 ans.
IV. Matériel et méthodes :

1V.1. Collecte de données :

e Notre étude était basée sur I’analyse des résultats des myelogrammes.
e Le recueil des données a été effectué manuellement sur tableau Excel.

e L’analyse statistique des données et celle des graphiques a été faite sur Excel.
IV.1.1.Hémogramme :
L'hémogramme est I’examen biologique le plus souvent prescrit (73).
IV.1.1.1. Numération formule sanguine:

Elle repose sur I’analyse quantitative et qualitative des éléments figurés du sang,
hématies, leucocytes et thrombocytes, suite a un prélévement sanguin par ponction veineuse.
Les valeurs normales varient en fonction de I'age, du sexe et de I'origine ethnique.

Il permet le dépistage, I’exploration et le suivi de la plupart des pathologies tant

bénignes que malignes.

Un hémogramme est indiqué devant :

e Des signes évoquant une cytopénie (syndrome anémique, hémorragique ou
infectieux)

e Des signes évoquant une augmentation d’une ou plusieurs lignées (érythrose,
thrombose, syndrome tumoral)

e Systématiquement, devant une grossesse, ictére, en préopératoire...

e Une situation d’urgence, tel qu’un état de choc, une fievre élevée et un syndrome

hémorragique (7).
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IV.1.1.2. Frottis sanguin :

Il s’agit d’une ¢étude morphologique des cellules sanguines, son principe repose sur
I’étalement d’une fine goutte de sang sur une lame en verre.

Son observation s’effectue sous microscope apres une coloration par MGG(74).

De plus, cet examen permet de distinguer le pourcentage des différentes cellules
sanguines.

Un FSP est mis en place pour approfondir un diagnostic, suite a un hémogramme

anormal ou suspicion d’une infection parasitaire (paludisme) (75).

< 10 pl de sang

angle

-

L

Figure 18: Les étapes de la réalisation d'un frottis sanguin périphérique(76).

r b

Couche épaisse Couche mince

Figure 19: Différentes couches d’un FSP
L'évaluation des cellules se réalise sur la couche mince avec un balayage en créneau au
microscope (77).
1.1.  Taux de réticulocytes :
Les réticulocytes sont des globules rouges jeunes, identifiables dans le sang. Leur taux

contribue a identifier une anémie (régénérative ou arégénérative) et a orienter le diagnostic
(73).
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IV.1.2.Myélogramme :
1V.1.2.1. Principe :

Le myélogramme est un examen cytologique qui permet 1’analyse qualitative et

quantitative des cellules hématopoiétiques medullaires.

Cette analyse consiste a prélever quelques gouttes de suc médullaire par aspiration et de

les étaler par frottis sur des lames en verre.

Apreés coloration, les cellules hématopoiétiques sont analysées au microscope par un
hémato-cytologiste expérimenté, qui fournit un décompte de la répartition cellulaire ainsi

qu’une appréciation qualitative de leurs éventuelles anomalies cytologiques (16).
IV.1.2.2. Technique :

i.  Phase préanalytique :
Cette phase est basée sur le confort du patient et la représentativité de 1’examen.

« Renseignements fournis avec la demande :

Le clinicien prescripteur doit accompagner sa demande d’analyse avec des
renseignements clinico-biologiques et données démographiques dont 1’age (3).
Quelques renseignements sont indispensables a fournir :
Informations relatives au geste lui-méme :
- Notion de traitement anticoagulant ou anomalie de coagulation pouvant influencer la
qualité¢ de I’hémostase apres le geste.
- Antécédents d’allergie aux anesthésiques locaux ou a I’1ode.
- Présence d’une contre-indication au préléevement sternal (sternotomie, irradiation) (3).
Informations relatives a ’interprétation biologique :
- Le contexte de la prescription (motif d’hospitalisation, hémopathie connue).
- Laquestion précise qui lui est posée (recherche de cellules anormales, origine centrale
ou périphérique d’une cytopénie...).
- Une NFS de moins de deux jours est recommandée en association a la demande du

myélogramme (3).
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ii.  Conditions de prélevement :
Lieu :

Un environnement médicalisé est indispensable pour réaliser ce geste, permettant une prise en
charge rapide du patient en cas d’incident.

Un matériel de soins d’urgence et une procédure qui prévoit la conduite a tenir en cas
d’incidents doivent étre mis en place (3).

Préleveur :

Le préleveur peut étre un médecin ou un pharmacien possédant la qualification requise
(arrété du 3 janvier 2006).

Le port des gants stériles et obligatoire, ainsi que le respect des précautions d’asepsie
requises pour les patients en aplasie ou en agranulocytose (3).

Technique de prélevement médullaire :
o Matériel :

Un matériel essentiel pour I’opérateur, le patient, I’asepsie et pour la ponction elle-
méme doit étre mis en place (78).

o Prélévement de I’échantillon médullaire :
Préparation du patient :

Le praticien informe le patient des modalités de 1’examen et recueille son accord. Il lui
explique un peu la procédure de I’intervention afin de le mettre en confiance (79).

Le patient doit, notamment, étre averti d’une possible douleur survenant lors de
’aspiration (78).

En fonction du degré d’anxiété, certains patients peuvent avoir besoin d'une
prémédication (Valium ®) pour permettre un prélévement correct de la moelle (18,79).

Une analgésie cutanée peut étre réalisée par I’application une heure avant I’intervention
d’une couche épaisse de créme lidocaine-prilocaine et recouverte d’un pansement occlusif
(patch Emla ®) (79).

- Choix du site de la ponction :

Chez I’adulte, la ponction médullaire se fait au niveau du manubrium sternal, 1’épine
iliague antérosupérieure ou postérosupérieure qui est le lieu de choix grace a la faible
résistance de 1’os dans cette région (79).

Le choix de lieu de ponction doit tenir compte des antécédents (sternotomie, irradiation

sternale) et de 1’état actuel du patient (intubation, etc.) (16).
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- Antisepsie :
Il faut porter des gants stériles et une blouse de procédure en plastique imperméable ou
tout autre vétement de protection.
Le site de I'intervention doit étre soigneusement palpé pour identifier les points de
repére anatomiques et sélectionner le site approprié pour le prélevement médullaire.
Pour identifier le site choisi, apres avoir désinfecté soigneusement la zone avec de la

povidone iodée, un marquage peut étre effectué (18).

- La ponction a I’aide du trocart :(78)

Figure 20: Trocart de ponction médullaire

- Une incision cutanée de 2 a 3 mm est effectuée pour faciliter Il'insertion de
l'aiguille d'aspiration et favoriser une cicatrisation optimale.

- L'aiguille d'aspiration est insérée perpendiculairement a la peau jusqu'a ce qu'elle
touche le périoste.

- Un mouvement circulaire est appliqué a 1’aiguille tout en exercant une pression
adaptée a la dureté de 1’os.

- Une perte de résistance soudaine indique I’entrée dans la cavit¢ médullaire.
L’aiguille pénetre de 1 a 2 mm.

- Une seringue stérile de 20 ml est utilisée pour aspirer 2 a 5 ml de suc médullaire.

- L’échantillon est contr6lé immédiatement par un laborantin en s’assurant de la

présence de grumeaux de moelle.
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- D’autres échantillons médullaires peuvent étre prélevés en fonction des analyses
nécessaires.

- Le mandrin de trocart est remis en place et 1’aiguille retirée en réalisant a nouveau
de faibles mouvements de rotation.
Une compresse stérile est appliquée jusqu’a 1’arrét du saignement (78).

- Le patient doit étre laissé sous surveillance pendant 15 minutes pour dépister la

survenue d’éventuelles complications (16).

iii.  Confection des frottis
Les frottis médullaires doivent étre réalisés par une personne expérimentée, trés

rapidement au lit du malade afin d’éviter la coagulation du suc medullaire (16).

Le faible volume initial de suc médullaire est rejeté sur une lame préalablement inclinée

(pour isolement des grumeaux meédullaires) a partir de laquelle sont réalisés 5 a 10 frottis (3).

La technique du « grumeau écrasé » est également utilisée, permettant un dépistage aisé

de cellules anormales, mais rend 1’analyse de la morphologie cellulaire plus difficile (3).
Les lames doivent étre identifiées puis séchées a 1’air libre.

Une fois secs, les frottis sont transmis au laboratoire d’hématologie accompagnés d’un
bon de demande dont I’identité du patient et celle du préleveur, la date et I’heure, le site de

ponction ainsi que les renseignements cliniques sont mentionnés (16).

Les renseignements concernant la dureté de I’os et une difficulté d’aspiration peuvent

étre trés utiles comme argument diagnostique et doivent étre mentionnés (16).

iv.  Techniques de coloration :
Ces techniques peuvent étre appliquées soit manuellement ou a l'aide d'automates de

coloration.
Colorations panoptiques :

Ce sont les colorations les plus utilisées et qui adoptent en commun le schéma de
couleur de Romanowsky.

La coloration de MGG en fait partie, avec de celle de Leishman, de Giemsa et de
Wright (19).
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% May-Grinwald Giemsa :
Principe :
Elle est basée sur une premiére coloration qui consiste a fixer les ¢léments a ’aide d’un
colorant May-Grunwald et la coloration proprement dite au colorant Giemsa (16).
Cette méthode consiste a mettre en évidence le caractére basique ou acide des
cytoplasmes et les granulations des leucocytes (19).
Mode opératoire :

« Les frottis doivent étre bien séchés a I’air.

« Procéder a la coloration par May-Grunwald. Il est recommandé que les lames
soient immergées dans des bocaux remplis de réactifs plutét que de couvrir les
lames avec la solution de coloration.

« Laisser réagir pendant 3 a 5 min.

« Une deuxiéme coloration consiste a verser du Giemsa diluée au dixiéme en eau
tamponnée sur les lames puis les laisser réagir de 10 a 30 minutes.

« Rincer a I’eau courante pendant 1 a 3 minutes (16,80).
IV.1.2.3. Lecture et interprétation du myélogramme :

I.  Avant lecture :
Avant de déposer les frottis sur le microscope, il est nécessaire d’analyser 1’aspect de
celui-ci. (1)
Au faible gros.sissement :
Ce grossissement effectué a 1I’objectif x10 permet d’estimer la richesse globale de la
lame, la richesse en mégacaryocytes et la qualité de 1’étalement.
- Richess.e médullaire :

Elle est codée de 0 a 5 selon I'échelle suivante (1):
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Tableau VII1: Les différents types de richesse médullaire

0 Désertique, tres peu d’¢éléments étaient observables et que leur décompte restait
inférieur & 100 par champ.
Pauvre, lorsque le décompte dépassait a peine 100 par champ.

Mediocre, intermédiaire entre moyen et pauvre.
Moyenne, intermédiaire entre pauvre et riche.

Riche, persistance d'espaces libres entre les cellules.
Tres Riche, lorsque les cellules granuleuses se touchaient

g~ W N

La richesse médullaire peut étre augmentée ou diminuée et concerner une ou toutes les
lignées, on parle dans ce cas des hyper et des hypoplasies médullaires.

Face a une moelle osseuse pauvre, I’hémato-cytologiste doit éliminer les frottis dilués
par les éléments d’origine sanguine (polynucléaires et lymphocytes).

- Abondance en mégacaryocytes :

Les mégacaryocytes sont des cellules de grande taille et bien repérables au faible
grossissement. lls sont recherchés préférentiellement dans la queue du frottis.

Les MGK couramment identifiés sont les mégacaryocytes granuleux
thrombopoiétiques. Des mégacaryocytes basophiles ou méme de mégacaryoblastes peuvent
étre observées (65).

L’appréciation de la richesse en MGK est semi-quantitative dont le nombre est qualifié
en tres nombreux, nombreux, peu nombreux, rares ou trés rares (1).

- Eléments normaux :

A ce grossissement, des éléments normaux rares et de grandes tailles, tels que les
ostéoblastes, les ostéoclastes et les histiocytes-macrophages peuvent également étre observeés
(1).

- Homogénéité et choix de la zone de lecture :
A faible grossissement, I’'hémato-cytologiste peut apprécier 'homogénéité de la répartition

des éléments est appréciée et repérer les anomalies observées.
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Examen a fort grossissement :

L'examen a fort grossissement est indispensable, réalisé a I’'immersion avec des
objectifs x 100 , permettant la recherche d’anomalies cytologiques qualitatives (blastes,
lymphome, plasmocytes dystrophiques, etc.) et la quantification des cellules normales et
anormales de la moelle osseuse (1).

- Numération des cellules médullaires :

La suite de I’examen établit le pourcentage des différents éléments de chaque lignée
myéloide.

Il est conseillé de compter au moins 500 cellules distribués dans des champs contigus,
en éliminant les cellules en mitose, les cellules écrasées, mal ou non identifiables.

Le décompte de chaque catégorie cellulaire permet d’apprécier une maturation
harmonieuse normale, caractérisée par une distribution pyramidale, avec peu de cellules
jeunes et d’avantage de cellules matures.

Le pourcentage global de chaque lignée permet de mettre en évidence un éventuel
déséquilibre dans leur répartition.

Dans les cas ou la moelle est pauvre, le décompte peut ne se faire que sur 200 éléments,
si possible sur plusieurs lames difféerentes (65,81).

L'interprétation d'un myélogramme peut présenter des difficultés majeures, notamment
lorsqu'il s'agit de reconnaitre des cellules difficiles a classifier.

Les situations avec des frottis peu denses peuvent également poser des défis, nécessitant
une distinction précise entre une moelle hémodiluée, une myelofibrose et un véritable

appauvrissement de la moelle osseuse (1).
I existe d’autres colorations plus spécifiques :
Colorations cytochimiques :

+ Myéloperoxydase :
La MPO est une enzyme présente dans les granulations primaires des neutrophiles,
éosinophiles et a une certaine mesure, les monocytes.
Cette coloration a pour intérét de différencier les blastes de la LAM de ceux de la LAL
(19).
Il a été trouveé que plus de 80% des blastes montrent une positivité MPO dans de
nombreux cas de LAM (19).
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Principe :

La MPO oxyde les substrats de colorants en présence de peroxyde d’hydrogene, ce qui
donne une coloration noire a brun-rouge (19).

La benzidine avait été le substrat le plus souvent utilisé, mais a cause de sa
cancerogeénicité, d'autres substrats tels que le 3,3'-diaminobenzidine ou p-phénylénediamine et
du catéchol sont actuellement utilisés (19).

+ Noir soudan B :
Principe :

En raison de sa liposolubilité, le Noir soudan B colore les lipides, tels que les stérols, les
lipides neutres et les phospholipides qui sont présents dans les granulations primaires et
secondaires des neutrophiles, et dans les lysosomes des monocytes (19).

De ce fait, il est utile pour distinguer les LAM des LAL, avec un peu plus de sensibilité
pour les cellules myéloides précoces (19).

Technique :
- Les lames sont fixées dans les vapeurs de formol pendant 5 a 10 min, puis
immergées dans la solution C pendant 1 heure a température ambiante.
- Elles sont ensuite rincées a 1’éthanol a 70%, puis séchées.
- Contre-colorer pendant 15 min dans la solution de Giemsa a 10%.
- Rincer a I’eau tamponnée et sécher a I’air.
Interprétation :
» Le seuil de positivité selon la FAB est > 3% de blastes colorées.
» La présence de graisses est identifiée par des graines noires.
» Une réaction négative n’¢limine pas une LAMO, LAMSa, LAM7 et LAMG6 (82).

« Coloration de Perls :
Principe :
La coloration de Perls a pour but de mettre en évidence le fer libre contenu dans le
cytoplasme des érythroblastes.
Le fer inorganique forme avec le ferrocyanure de potassium, en milieu acide, un

complexe bleu-vert.
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Selon la localisation du fer dans le cytoplasme, la coloration montre un aspect de grains

dispersées dans le cytoplasme de 1’érythroblaste, ou disposées autour du noyau, ce qu’on

appelle des sidéroblastes en couronne (83).

Technique :

Réactifs :

Fixateur : solution reconstituée de 90ml d’éthanol absolu + 10ml de formol.
HCL 0.2N

Ferrocyanure de potassium a 2%

Solution de nuclear fast red (peut étre remplacée par I’hématoxyline ou de

1’éosine).

Mode opératoire :

Recouvrir les frottis avec le fixateur pendant 10 min, puis laver et sécher a
I’air.

Immerger les frottis dans une solution d’HCL et de ferrocyanure de
potassium pendant 30 minutes a température ambiante et a I’abri de la
lumiere.

Contre-colorer les noyaux a I’hématoxyline.

Rincer puis sécher a I’air.

L'hémosidérine est ainsi mise en évidence dans les érythrocytes et les érythroblastes. Un

érythrocyte contenant du fer sous cette forme est appelé « sidérocyte », un érythroblaste

contenant des granules d'hémosidérine mis en évidence par cette technique est appelé «

sidéroblaste ».

Les sideroblastes sont classés en trois types :

Interprétation :

Sidéroblaste de type 1 : 1 a 5 grains.
Sidéroblaste de type 2 : plusieurs grains éparpillés dans le cytoplasme.
Sidéroblaste de type 3 : disposés en couronne autour du noyau, appelés Ring-

sideroblastes.

Le diagnostic d’anémie sidéroblastique nécessite la présence d’au moins 10 a 15 % de

Ring-sideroblastes sur le myélogramme.
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IV.1.2.4. Compte rendu :
Le compte rendu des résultats du myélogramme doit comporter les éléments suivants :

e Coordonnées du patient.
e Date et heure du prélévement avec 1’identité du préleveur.
e Site de ponction médullaire et la dureté de 1’os avec les difficultés d’aspiration.
e Renseignements cliniques.
e Richesse médullaire globale
¢ Richesse et aspect de la lignée mégacaryocytaire.
e Reépartition des cellules observées sur myélogramme.
e Commentaire libre qui inclut :
» Les anomalies qualitatives et quantitatives observées.
* Présence ou absence des cellules anormales en réponse a I’hypothése posée par
le clinicien.
« Interprétation des pourcentages de chaque lignée en fonction de la richesse
meédullaire globale.
L’analyse du contexte clinico-biologiques.
« Conclusion mentionnant le diagnostic établi et dans le cas échéant proposer

des analyses complémentaires.
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Tableau IX: Equilibre des lignées médullaires chez I’adulte (79)

Lignée mégacaryocytaire

Normalement présents

Lignée granuleuse 60 % a 70 %
Myéloblastes 0%a2%
Promyélocytes 1%ad4%
Myeélocytes neutrophiles 10% al15%
Myélocytes éosinophiles 0%al%
Métamyélocytes neutrophiles 10% a 20 %
Métamyelocytes éosinophiles 0%al%
Polynucléaires neutrophiles 15%a25%
Polynucléaires éosinophiles 0%al%
Polynucléaires basophiles 0%al%
Lignée érythroblastique 15% a 30 %
Proérythroblastes 0%a2%
Erythroblastes basophiles 1%a3%
Erythroblastes polychromatophiles 5%al5%
Erythroblastes acidophiles 5% a10 %
Autres cellules

Lymphocytes 5% a20%
Plasmocytes 0%a3%
Monocytes 0%a2%
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I. Reésultats epidémiologiques :

I.1. Répartition des patients selon I’Age :

14%

12%

10%

8%

6% H

4%

2%

0%
18-29 30-39 40-49 50-59 60-69 70-79 80-89 90 et plus

Figure 21: Répartition des patients selon 1’age

L’age moyen des patients était de 57,9 ans avec des extrémes allant de 18 & 94 ans.
La tranche d'age prédominante était celle comprise entre 60 et 69 ans tant pour le sexe

masculin que féminin, avec un pourcentage de 12% et 11% respectivement.

1.2. Répartition des patients selon le genre :

o 48%
52% OH

Figure 22: Répartition des patients selon le genre

Une prédominance masculine a été constatée avec un sex-ratio égal a 1,08.
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1.3. Répartition des demandes du myélogramme selon les services :

Plus de la moiti¢ des demandes a été parvenue du service d’hématologie clinique dans
53%, suivi du service de néphrologie et de médecine interne avec 23,77% et 14,20% des
demandes respectivement.

Le graphique suivant montre les différents services demandeurs de myélogramme dans

notre étude.

L
HEMATOLOGIE —5132%
NEPHROLOGIE _23:77%

MEDECINE INTERNE 14,20%

INFECTIEUX
umc

PNEUMOLOGIE
NEURO-CHIRURGIE
GASTRO-ENTEROLOGIE
REANIMATION
CHIRURGIE A
CARDIOLOGIE
DERMATOLOGIE

EHS

OTR

0,00% 10,00% 20,00% 30,00% 40,00% 50,00% 60,00%

Figure 23: Répartition des demandes de myélogramme selon les services
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1.4. Répartition annuelle des demandes
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87

Figure 24: Répartition annuelle des demandes de myélogramme

. Une régression de nombre de demandes de myélogramme, avec des fluctuations

bien nettes dans les années 2017 et 2019.

I.5. Répartition des patients en fonction de leur provenance
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Figure 25: Répartition des patients en fonction de leur provenance

53



Résultats Etude Pratique

I1. Indications du myélogramme :

. Nous avons répertorié 7 indications du myélogramme, réparties comme suit :

Anomalies de I'hémogramme I 1212 |

Sd tumoral 156
Lésions osseuses - 93
Pic monoclonal D 29
Suspicion d'hémopathie I29
Hypercalcemie et/ou hyperprotidémie

Myélogramme de contréle I 17

0 200 400 600 800 1000 1200 1400

Figure 26: Principales indications du myélogramme

. Les anomalies de I’hémogramme constituaient la 1% indication avec une
fréquence de 78,24%. En effet, la majorité de nos patients ont présenté des
perturbations de I’hémogramme qui ont sollicité la pratique du myélogramme.

. Ce dernier a été également pratiqué dans le cadre d’établir un bilan étiologique
des SPM associées ou non aux HPM et adénopathies dans 10,07% des cas.

. Le myélogramme a été également demandé chez des patients présentant des
Iésions osseuses, une hyperprotidémie et un pic monoclonal.

. Cet examen est aussi indiqué lors de la suspicion d’une hémopathie.

. Les myélogrammes de contréle constituaient 1,2% des demandes de

myélogramme.
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1200
1000
800
600
400
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Total

Répartition des patients selon les signes cliniques :

H B -
sd

Sd anémique = Sd infectieux i . Sd tumoral Néphropathie Atteinte Autr.e§ SIENes
hémorragique osseuse cliniques
967 272 250 156 99 93 20

Figure 27: Répartition des différents signes cliniques
Le syndrome d’insuffisance médullaire regroupe a la fois un syndrome
anémique, hémorragique et infectieux.
Dans notre série, le syndrome anémique est le maitre symptdéme chez nos
patients. Il a été constaté chez 967 patients parmi 1438.
Le syndrome infectieux, hémorragique et tumoral ont été notés chez 250, 156
et 272 patients respectivement.
Les atteintes néphrotiques et osseuses étaient peu fréquentes, présentant ainsi
5,33% et 5,01% des signes cliniques respectivement.
Les autres signes cliniques ont été généralement représentés par une atteinte

buccale, atteinte pulmonaire, troubles gastriques et des Iésions dermiques.
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IVV. Répartition des patients selon les résultats biologiques :

Anomalies de I'hémogramme 1212

Vs accélérée :l 68

Pic monoclonal I 29

Hypercalcémie I 21

0 200 400 600 800 1000 1200 1400

Figure 28: Répartition des résultats biologiques
e Les perturbations de I’hémogramme constituaient la 1°® indication biologique

du myélogramme.

e D’autres examens complémentaires ont été effectués ; VS, Calcémie et EPP en

cas de suspicion de gammapathie.
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IV.1.1. Anomalies de I’hémogramme :

IV.1.1.1. Numération formule sanguine :

39,29%

21,69%

11,36%

I 7,64%

N 531%

Il 428%

Hl 354%

B 307%

B 177%

1,12%

0,84%

| 0,09%

Anémie isolée
H Pancytopénie
Anémie + Thrombopénie
H Anémie + Thrombopénie + Hyperleucocytose
B thrombopénie isolée
B Hyperleucocytose
B Anémie + Leucopénie
B Anémie + hyperleucocytose
B Thrombopénie + Hyperleucocytose
Leucopénie
Leucopénie + Thrombopénie

W Thrombocytose + hyperleucocytose

Figure 29: Anomalies de la NFS

L’anémie isolée prédomine les anomalies de la NFS avec 39.29% des cas, suivie

des pancytopénies et des bicytopénies dans 21.69% et 23.38% respectivement.

L’anémie était le plus souvent normocytaire. Les anémies macrocytaires

représentaient 20%, tandis que les anémies microcytaires étaient peu fréquentes.

O Anémie macrocytaire
W Anémie microcytaire

H anémie normocytaire

Figure 30: Classification des anémies retrouvées
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IV.1.1.2. Anomalies cytologiques du frottis sanguin :

e Parmi les anomalies de FSP qui ont été recueillies dans les registres du
myeélogramme chez 137 patients, la présence de blastes principalement, de

myélémies et de monocytes ont été retrouvés.

3%3% %

10
Blastose périphérique
M Blastose périphérique + Myélémie

W Monocytose
Myélémie
M Blastose périphérique + Monocytose

92%

Figure 31: Principales anomalies du FSP retrouvées
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V. Interpretation des frottis médullaires :

V.1.Répartition des myélogrammes selon la qualité de I’étalement :

7%

Moyenne
Mauvaise

M Bonne
91%

Figure 32: répartition des myélogrammes selon la qualité de I'étalement

e La plupart des myélogrammes étaient de moyenne qualité. Ceux de mauvaise

qualité d’étalement ont été juges ininterprétables.

V.2.Richesse cellulaire des frottis médullaires :

6%
4%

M hyperplasique ++++

richesse normale +++
moyenne ++ a+++

hypoplasique + a ++
65%

Figure 33: Richesse médullaire

e Les moelles de richesse normale constituaient plus que la moitié des cas,
cependant le reste est constitué principalement de moelles hyperplasiques dans
25% et de moelles moyennement riches et autres hypoplasiques dans 6% et 4%

respectivement.
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V.3.Moelles hémodiluées :

M prélevement médullaire hémodilué

M prélevement médullaire réussi

Figure 34: Répartition de la qualité des myélogrammes recus en fonction du statut
Hémodilution

e Dix pour cent des myélogrammes recus a notre niveau éetaient hémodiluées

(145 lames) nécessitant une deuxieme ponction médullaire.

e 10 lames de myélogramme étaient ininterprétables
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V.4.Résultats des myélogrammes :

16%

[ moelle normale

[ moelle pathologique

W Frottis ininterprétable

83%

Figure 35: Répartition des résultats des myélogrammes recus

e Le myélogramme a revelé 16% (212 moelles) de moelles normales contre 83%
(1071 moelles) de moelles pathologiques.

e 1% (10 moelles) des moelles sont ininterprétables.
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V.4.1. Aspect qualitatif et quantitatif des lignees médullaires :
Tableau X: Répartition des lignées médullaires selon la richesse

Hyperplasique Normale  Hypoplasique Dysplasie

Lignée mégacaryocytaire 4.59 % 61.33 % 34.07 % 1.8%
Lignée granuleuse 15.02 % 43.98 % 41 % 1.87%
Lignée érythrocytaire 39 % 41 % 20 % 20.09%
Lignée lymphocytaire 3.48 % 71.47 % 25.04 % /
Lignée monocytaire 26.25 % 73.75 % / /
Lignée plasmocytaire 8.21 % 91.79 % / /

Le déséquilibre constaté entre les différentes lignées meédullaires peut porter sur
chacune des trois lignées principales de la M.O (érythroblastique, granuleuse et

mégacaryocytaire) ainsi que la lignée plasmocytaire et monocytaire.
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V.4.2. Distribution des pathologies médullaires chez I’adulte :

LEUCEMIE AIGUE

SMD

ANOMALIES QUANTITATIVES
ANEMIE MEGALOBLASTIQUE
MYELOME MULTIPLE

SAM

LMMC

LMC

LMNH

LEISHMANIOSE VISCERALE
MALADIE DE SURCHARGE

METASTASE MEDULLAIRE

34,73%
27,64%
23,62%
5,32%
4,95%
1,77%
0,56%
0,47%
0,37%
0,28%
0,19%

0,09%

0,00% 500%  10,00% 15,00% 20,00 25,00% 30,006 35,00% 40,00%

Figure 36: Pathologies diagnostiquées chez I'adulte

Anomalies Nombre de moelle pathologique

Métastase médullaire 1
Maladie de surcharge 2
Leishmaniose viscérale 3
LMNH 4
LMC 5
LMMC 6
SAM 19
Myélome multiple 53
Anémie mégaloblastique 57
anomalies quantitatives 253
SMD 296
Leucémie Aigue 372
Total général 1071
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e [’¢tude du myélogramme a permis de faire le diagnostic de différentes pathologies,

dont la LA est prédominante avec 34,73% des cas.

e Les SMD occupaient le 2éme rang avec 27,64% suivis des anomalies quantitatives du
myélogramme dans 23,62%.

e Les anomalies retrouvées ont été classées en malignes et bénignes.

29%
Anomalies bénignes
Anomalies malignes

M Autres

69%

Figure 37: Nature des anomalies diagnostiquées

« Dans notre étude, les anomalies malignes constituaient 69% (737 moelles) des

pathologies diagnostiquées chez 1’adulte.

« Les anomalies bénignes quant a elles, représentaient 29%( 313 moelles) .
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V.4.3. Distribution des hémopathies malignes diagnostiquées :

[ Leucémie Aigue
[ISMD
[JMyelome multiple

@LMMC

mLMC
B LMNH

W Métastase médullaire

Figure 38: Distribution des principales hémopathies malignes retrouvées

Les hémopathies malignes diagnostiquées étaient prédominées par les LA dans la

moitié des cas, les SMD et les myélomes multiples.
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Figure 39: Incidence des hémopathies malignes au cours des onze années [2012-2022]
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Leucémies aigues :

M LA non définie
LAL
mLAM

Figure 40: Distribution de LA

13%

Figure 41: distribution des différentes classes de LAM

e Dans notre étude nous avons colligé 372 cas de leucémies aigues, soit 50.47% de

I’ensemble des hémopathies malignes.

e La LAM était prédominante avec 264 cas, soit 71 %, dont la coloration au Noir
soudan s’est avérée positive chez 221 patients. Cependant, 7 cas ont donné une

réaction positive au MPO.
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e Nous avons identifié 7 groupes de LAM. La répartition selon le type cytologique

marquait une prédominance de LAM4 dans 24%.

SMD :

e Dans notre étude rétrospective de 11 ans, Nous avons enregistré 296 cas de SMD.

e Les différentes classes de SMD identifiees dans les registres de myélogramme sont

réparties comme suit :

AR

AREB

SMDs nos définis
ARSI

Cytopénie réfractaire
SMD 50-

Pancytopénie réfractaire

Pancytopéni
e réfractaire
(] 6 4

REETT

SMD 5g-

50

Cytopénie
réfractaire

100 150 200 250

ARSI sMDs nos AREB AR
définis

17 22 25 212

Figure 42: les différentes classes de SMD retrouvées

e [L[’AR est prédominante avec 71,62 % des SMD, suivie par les AREB et les
ARSI dans 8,45% et 5,74 % respectivement.

e La coloration de Perls était positive avec présence de >15% de ring sidéroblastes

chez tous les patients diagnostiqués ARSI.

e Le SMD avec del 59- représentait 1,35 % seulement.

e La pancytopenie réfractaire était la classe la moins fréquente avec 2.03% des

SMD.
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V.4.4. Distribution des pathologies bénignes diagnostiquée :

W Anémie mégaloblastique

anomalies quantitatives

Leishmaniose viscérale

81%

Figure 43: Distribution des principales hémopathies bénignes retrouvées
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e Les hémopathies bénignes sont constituées majoritairement d’anomalies quantitatives
avec 81% (253cas), dont les déséquilibres des lignées médullaires étaient
prédominants avec présence de moelles réactionnelles.

e L’anémie mégaloblastique a été constatée avec 18%, soit 57 cas.

e La leishmaniose viscérale a été rencontrée chez 3 patients.

e L’analyse du graphe ci-dessus fait constater une évolution en décroissance de
I’incidence des anomalies quantitatives médullaires, avec des pics marquant les annees
2017 et 2019.

e Par contre, la leishmaniose viscérale a été prononcée qu’avec une faible incidence en
2013 et 2014
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Figure 45: Evolution de I’incidence des hémopathies bénignes et malignes

V.4.5. Répartition annuelle des patients selon le type d’anomalie

e L’analyse du graphe ci-dessus révele une évolution presque constante des hémopathies

malignes avec un pic important en 2019.
e Concernant les anomalies bénignes, on trouve une régression d’a peu prées de 17%
V.4.6. Distribution annuelle des anomalies du myélogramme
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Figure 46: Distribution annuelle des pathologies
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|. Epidémiologie :
I.1. Fréquence :

Sur la période de notre étude [2012-2022], nous avons colligé 1438 demandes de
myélogrammes soit 131 myélogrammes /an.

La cadence de myélogrammes analysés a notre niveau est inférieure a celles constatées
au CHU de Treichville en Céte d’ivoire (84),a Burkina Faso (4), au CHU-JRA a Madagascar
(85) et a I’hopital militaire Avicenne de Marrakech (86).

Ceci est di a I’exclusion de la population pédiatrique de notre étude.

Cote divoire [1976-1994] |
Maroc-Marrakech [2008-2011] Y

Burkina Faso [2016-2017]

Madagascar [2008-2017] |

Notre étude [2012-2022] N

0 50 100 150 200 250 300
. . Maroc- -
Notre étude Madagascar Burkina Faso Marrakech Cote d’ivoire
[2012-2022] [2008-2017] [2016-2017] [2008-2011] [1976-1994]
Efréquence 131 234 237 210 275

Figure 47: Répartition des demandes de myélogramme/an dans différentes études
1.2. Age:

L’age moyen de nos patients était de 57.9 ans, cependant a I’hopital militaire Avicenne
de Marrakech (86) 1’age moyen était de 50 ans bien que la population pédiatrique dans leur
étude présentait 5%.

L’étude réalisée par Ouattara et al. portant sur 5222 ponctions médullaires a constaté un
age moyen plus bas, qui est de 36 ans. Celui-ci est di au taux d’enfants 4gés de moins de 15
ans et qui représentaient 14% de 1’échantillon (84).

Il ressort de notre étude que la tranche d’age prédominante était celle comprise entre 60

et 69 ans.
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1.3. Genre:

Notre série et celle de S.Ouattara (84) s’accordent sur la prédominance masculine avec
des sex-ratios trés rapprochés qui sont de 1’ordre de 1.07 pour S.Ouattara et de 1.08 dans notre
série.

A Madagascar (85), une étude s’étalant sur 10 ans a constaté un sex-ratio de 1,2 en

faveur du sexe masculin.
1.4. Services :

92.97% de myélogrammes était réalisée chez des patients hospitalisés dans différents
services au CHU de Tlemcen, dont principalement le service d’hématologie clinique, de
néphrologie et de médecine interne dans 53.11%, 14.14% et 12.07% des cas respectivement.

Les patients externes présentaient 7,03%.

A I’hopital militaire Avicenne de Marrakech (86), le service d’hématologie clinique
occupe la premiére place des services demandeurs de myélogramme avec 48,6 % dans le
cadre des hémopathies malignes.

Selon NIKIEMA, le service de médecine interne était a I’origine de 22,3% des
demandes de myélogramme. Ce service jouait un role central dans la prescription de ces

examens en raison de sa prise en charge des patients du service d’hématologie clinique.(4)
I1. Indications :

Sept principales indications ont été répertoriées. Ce sont les indications classiques du
myélogramme.

Il ressort de notre eétude que les anomalies de I’hémogramme constituaient la 1ére
indication du myélogramme.

Les études menées au Maroc (86), a Burkina Faso (4) et en Cote d’ivoire (84) ont abouti
aux mémes résultats.

Les anomalies de la NFS ont été prédominées par 1’anémie isolée dans 32,29% des cas
et les pancytopénies dans 21,69% des cas. Le reste des anomalies concernait essentiellement
les bicytopénies, dont principalement I’anémie associée a une thrombopénie avec présence ou

non d’une hyperleucocytose.
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Selon Ouattara et al (84), les pancytopénies dominaient les autres indications, avec une
fréquence de 32,31% suivis des bilans d’extension et des hyperleucocytoses dans 27,25% et
16,91% des cas respectivement.

Une étude faite a 1’hopital de DONKA-Guinée (87)a revélé que les principales
indications du myélogramme étaient I’anémie a répétition dans 43,53% des demandes, suivie
des bilans d’extension, thrombopénies et hyperleucocytoses.

Quant aux anomalies du FSP recueillis dans les registres du myélogramme, la blastose
médullaire était prédominantes. Ce résultat a été observé également dans une étude
marocaine. (86)

En dehors des anomalies de ’hémogramme, notre étude a montré une diversité des
indications ;

10% des demandes concernaient la SPM et le sd tumoral (ADP, HPM), cependant, 6%
des myélogrammes ont été justifiés par la présence de Iésions osseuses. Ce qui concorde avec
les résultats d’une étude réalisée au Maroc (65) et qui a noté que 13 % des demandes
concernaient des SPM associés ou non a des anomalies de ’hémogramme.

Dans cette méme étude, 16 % des indications ont été représentées par une atteinte
osseuse avec des gammapathies.

Les myélogrammes de contrdle, les cas de suspicion d’hémopathie et les autres
indications biologiques (pics monoclonaux, Vs accélérée et hypercalcémie) représentaient une

minorité de cas dans notre étude.

I11. Intérét du myelogramme dans le diagnostic des
hémopathies :

.1 Hémopathies malignes

Les hémopathies malignes occupent une place importante dans les anomalies du
myélogramme chez 1’adulte. Elles représentent 69 % des moelles pathologiques dans notre
¢tude et posent un probléme de santé publique chez 1’adulte, mettant en jeu le pronostic vital.

Elles regroupent les leucémies aigues, les syndromes myélodysplasiques, les syndromes
myéloprolifératifs, le myélome multiple, les métastases médullaires et les lymphomes malins
(les lymphomes inclus dans notre étude sont ceux a localisation médullaires notamment le

lymphome non hodgkinien)
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Fréquence :

o Notre étude a révélé une cadence de 67 cas d’hémopathies malignes /an.

e D’autres études(83), (3), (88), (89), (90) ont rapporté les résultats suivants :

Tableau XI: Fréquence des hémopathies malignes dans différentes études

Maroc E;Jsr:ma Sénégal Cameroun France Z(:Cll—s
Etudes  [2018- 2016- [1986- [2004- [1997- [2012-

019] oy 19920 2004 2004 o
Fréquence . 37.6 30 45 689 67
(cas/an)

Basse Normandie a enregistré une cadence élevée d’hémopathies malignes, ceci est dl
probablement au taux élevé des hémopathies lymphoides qui présentaient 68% contre 32%

d’hémopathies my¢loides.

La France constitue un pays doté d’un arsenal thérapeutique performant, ce qui pourrait

également expliquer le taux élevé des demandes du myélogramme.

L’incidence des hémopathies malignes est presque constante dans notre etude. Elle
apparait en progression réguliére dans d’autres séries, notamment a Sidi bel Abbés en Algérie
(91), a Mali (92) et en France (93).

Genre :
La distribution des patients atteints d’hémopathies malignes selon le genre montrait un

sex-ratio de 1,04 Iégerement en faveur du sexe masculin.

Cette prédominance masculine a été observée dans des études conduites en Afrique,
notamment a Feés (94), au Mali (92), en Cote d’ivoire (84), au Cameroun(95) et a Burkina
Faso (96).

un sex-ratio de 1.76 en faveur du sexe masculin était constaté a 1’hopital militaire
Avicenne de Marrakech (97). Ce resultat est expliqué par la nature militaire de 1’hdpital et

I’admission fréquente d’hommes par rapport aux femmes.
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Sur le plan international, des études menées en Basse Normandie en France (90) et en
Belgique(98) ont abouti a des résultats semblables.

Cette prédominance masculine peut étre attribuée a plusieurs facteurs, notamment les
facteurs environnementaux par le fait que les hommes sont plus exposés aux facteurs
environnementaux spécifiques (radiations ionisantes, benzéne, pesticides...) dus a leurs

professions.

Les facteurs hormonaux et génétiques et la différence dans les comportements de santé

entre les deux sexes peut jouer un réle.

Tableau XII: comparaison entre les sex-ratios des hémopathies malignes
rapportées par différentes études

Etudes Sex-ratio H/F
Marrakech [2009-2013] 1.76

Fés [2015-2016] 1.3

Mali [1996-2003] 1.9

Cote d’ivoire [1976-1994] 1.42
Cameroun [2004-2014] 1.4

Burkina Faso [2017] 1.58
France[1997-2004] 1.22
Belgique[2004-2018] 1.4

Notre étude [2011-2022] 1.04

Age :
e Dans notre série, la tranche d’age prédominante était celle comprise entre 60 et 69 ans,
et I’age moyen de nos patients était de 58.86 ans.
e Ceci rejoint les données de la littérature (90), dont il est noté que 64,4 % les
hémopathies malignes étaient observées chez les patients agés de 65 ans et plus et
36% chez les patients agés de 75 ans et plus.

e D’autres études ont rapporté des résultats proches (97,), (101).
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Tableau XI11: Répartition des hémopathies malignes en fonction de la tranche d’age
prédominante et de ’dge moyen rapporté par différentes études :

Etudes Trénche' d’age I’Age moyen
préedominante

Cameroun(89) [2004-2014] [50-59] ans 44 ans

Fés(99) [2015-2016] [50-59] ans 47 ans

France(90) [1997-2004] [65-75] ans /

Abidjan - Céte d’Ivoire [1995- / 32.5ans

2004]

Notre étude[2012-2022] [60-69] ans 58.86 ans

Il est essentiel de développer une prise en charge adaptée pour le sujet &gé en tenant
compte de la gravité des hémopathies malignes et la présence les facteurs de comorbidités
associes.

Tableau XIV: Comparaison de la prévalence des hémopathies malignes a Tlemcen avec
d’autres régions

LA  SMD MM LMC LNH LMmcC Metastase
médullaire
Sidi bel 21.56
, 21.8% 25% 6% 10% ] i
abbés(91)[1994-2006] Coom e S %

Hopital militaire
Marrakech Maroc 35% 17% 33% 9% 1% 1% -
(86)[2018-2019]

Fés Maroc (99)

254% 68% 222% 217% 46% 05% -
[2015-2016] ° ° ° ° ° °

Mali (102) 1287 cegy, 1667 07T _
[1996-2003] % DU g %

[Cl‘;geS‘_iz'Ovo‘z]re(lol) 125% - 107% 7.5%  32.2% - ;
;%?j';%‘ﬂggg) 16,1% - 112% 21.4% 31% - ;
?f;segi'éggi 213% - 12.2% 18%  27.7% - ]
[Flgagnf_z(ggi] 9.6% 12.8% 137% 23%  26.8% 1% ;
E%tlrze ggg‘; 5/3'47 3/3'16 719% 068% 054% 081%  0.14%
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- Dans notre étude, les LA prédominaient I’ensemble des hémopathies malignes.

. Les mémes résultats étaient objectivés dans une série faite a hopital militaire de
Marrakech (86) et une autre a Fes(99) .

« Les SMD étaient classés dans notre série au 2eme rang (40.16%)

. Les MM étaient classés au 3™ rang dans notre étude, ce qui se concorde avec les

résultats obtenus en Céte d’ivoire (101) et au Cameroun (89).
11.1.1. Leucémies aigues :

Dans notre étude, les LA constituaient 50.47% de 1’ensemble des hémopathies malignes
avec prédominance de LAM (LAM=71 % et LAL = 22%).

Dans une série réalisée a Rabat (103), les LA étaient représentées avec un pourcentage

plus élevé (62% des hémopathies malignes).

La fréquence des LA était basse en France (90) et en Cote d’Ivoire(101) qui avaient

objectivé les LA dans respectivement 9,6% et 12,5%.

En effet, la prédominance des LAM étaient toujours marquée dans toutes les séries

consultées.
Tableau XV : Fréquence des LA dans différentes études.
Etudes LA LAM LAL

Marrakech
35% 79% 21%

Maroc(86)
Rabat Maroc(103) 62% 58% 42%
Tunisie (104) - 58% 42%
Cote d’ivoire(101) 12.5% 62% 37%
France (90) 9,6% 70% 27%
Notre étude 50% 71% 22%

La moyenne d’age des patients atteints de LA dans notre série était de 53.13 ans avec
des extrémes d’age allant de 18ans -89ans . Ce qui se rapproche des résultats de I’étude

marocaine qui marquait un age moyen de 53,5 ans (86).
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A Rabat (103), au Cameroun (89) et en Cote d’Ivoire (101), I’age moyen rapporté était

plus bas que le notre.

Tableau XVI: Répartition des LA en fonction de I’dge moyen et du sex-ratio dans
différentes séries

Etude Marrakech- Rabat- Cameroun Céte France Notre
Maroc Maroc d’Ivoire étude
Age /
53.5 ans 16.5ans 35.2 ans 25.8 ans 53.13 ans
moyen
Sex-ratio 1.34
1.4 / 1.5 1.48 1.37
H/F

La prédominance masculine était marquée dans notre étude et dans I’ensemble des
séries consultées. Nous avons objectivé un sex-ratio de 1.37 , se rapprochant ainsi des
résultats des séries faites a 1’hopital militaire Avicenne Marrakech(86) et France(90), en Cote

d’Ivoire(101) et au Cameroun(89) dans lesquelles le sex-ratio allant de 1,2 & 1,5.
M.1.1.1. LAM:

L’age moyen était de 54.76 ans, ce qui se rapproche de résultat de 1’étude faites en

Maroc 53 ans (86).

En comparant nos résultats avec ceux des deux études maghrébines, on constate une
similitude des profils de répartition des différentes types de LAM avec prédominance de

I’ensemble M2 +M4 et un taux faible voire absence de MO/7.

Ce profil tracé en fonction des données génétiques, moléculaires, ethniques et
environnementales semble étre partagé par les différentes séries maghrébines y compris la

notre.

Ce qui differe de la série francaise qui a montré une fréquence élevée de M2+M3 voire

un taux significativement élevé de la MO.
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Tableau XVII: Fréquence des LAM dans différentes études

Marrakech Tunisie France Notre etude

LAMO - 0.3% 8,26% 1%

LAM1 16% 20,6% 8,26% 17%

LAM?2 42% 23,8% 35% 21%

LAM3 - 8,2% 20% 13%

LAM4 21% 13,2% 14% 24%

LAMS 11% 10,7% 6% 14%

LAMG6 5% 4,3% - 10%

LAMY7 - 1,8% - -

111.1.1.2. LAL:

Nous avons diagnostiqué 22% des cas de LAL de I’ensemble des LA.

Nos résultats, ainsi que ceux de la série marocaine (86) et la série francaise (90) étaient
nettement inférieurs aux résultats retrouvés en Cote d’Ivoire (101), en Tunisie(104) et au

Rabat Maroc (103). Ceci serait di au fait que les LAL touchent essentiellement 1’enfant.

En France, les résultats retrouvés peuvent étre expliqués par le vieillissement de la

population francaise.

L’age moyen est 47.17ans contre 25 ans en France (90). En effet, nos résultats ne sont
pas comparables avec ceux de la série consultée suite au faible effectif des LAL dans notre

étude.
1.1.2. Syndromes myélodysplasiques :

Les SMD présentent 27,64% des pathologies médullaires, et 40.16 % des hémopathies
malignes diagnostiquées, occupant le 2°™ rang aprés les LA.
D’apres 1’é¢tude de Troussard et al. faite en basse Normandie (93), les SMD arrivaient en

4™ nosition, présentant 13% des hémopathies malignes.

Selon Ouattara et al. (105), les SMD ont été constatés avec 12,22%, se rapprochant ainsi

des résultats obtenus par Nikiema et al. A Burkina Faso (4).

La plus basse fréquence était celle notée a Madagascar (85).
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Nos résultats sont nettement supérieurs a ceux constatés dans les différentes études
consultées.

Dans la littérature, les SMD touchent la population &gée de plus de 60 ans. Ceci
explique les résultats retrouvés dans notre étude et qui montraient une prédominance pour la

tranche d’age comprise entre 70 et 79 ans, suivie de celle comprise entre 60 et 69 ans.

L’age moyen de nos patients était de 56,5 ans avec des extrémes d’age allant de 21ans -
95ans .
Une prédominance féminine a été marquée avec un sex-ratio a 1,24.
Ces résultats sont différents par rapport a ceux constatés en Cote d’ivoire(105) et a
Madagascar (85), dont 1’dge moyen dans leurs travaux était nettement bas avec une
prédominance masculine marquée.
Une étude concernant 175 patients bénéficiant d’une ponction médullaire menée a
Burkina Faso (4), a révélé 11,4 % des SMD dont I’age moyen était 36,3 ans. Ceci revient au

recrutement d’environ 32% de patients &gés de moins de 18 ans.

Un sex-ratio équilibré a été enregistré dans cette étude.

Burkina Cote
Etudes Faso [2016- . . Madagascar Notre étude
d’ivoire
2017]
Fréquence 11,4 % 12,22 % 3,76 % 27,64 %

Concernant les classes de SMD diagnostiquées chez nos patients, les deux
classifications FAB et OMS 2002 ont été couplées pour enfin aboutir a la distinction de 6
classes différentes de SMD.

Ceci a été fait pour une meilleure prise en charge diagnostique, cependant, on s’est basé

sur les données cytologiques et cytochimiques.

Une étude marocaine mono-centrique étalée sur 10 ans a abouti aux mémes résultats
(106), dont I’AR était prédominante dans 60,3% cas, suivie de I’AREB dans 31% et 6% des

cas étaient présentés par I’ ARSI

Nos résultats sont discordants avec ceux de OQuattara et al. concernant la classe

prédominante. Dans leur étude, les AREB dominaient les SMD (84).
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L’augmentation actuelle de prévalence est liée a un meilleur diagnostic et au

vieillissement des populations car I’incidence est corrélée avec I’age.

Les SMD apparaissent de novo ou sont secondaires particulierement a 1’utilisation

d’agents chimiothérapiques anti tumoraux.

Le rble de certains facteurs environnementaux ou professionnels (pesticides, solvants,
tabac) reste discuté, en revanche les SMD survenant apres exposition professionnelle au

benzéne sont reconnus comme maladie professionnelle.(62)
11.1.3. Myélome multiple (maladie de Kahler) :

Le MM représentait 7.19% des hémopathies malignes diagnostiquées, occupant le 3éme

rang dans notre serie.

Nos résultats se concordent avec ceux des séries réalisées a Sidi Bel Abbes dont les MM
représentaient 6% des hémopathies malignes (91), a Burkina Faso (4) et a Mali (107).

Tableau XVII1: fréquence de MM rapportée par différentes études

Etude Fréguence de MM
Sidi bel abbés 6%

L’hopital militaire Avicenne Marrakech 33%

Cote d’ivoire 10.7%

Mali 5.68%

Cameroun 11.2%

Burkina Faso 8.6%

France Basse Normandie 13.7%

Notre étude 7.19%

L’age moyen dans notre étude, qui est de 58 ans(avec des extrémes d’age allant de
48ans-87ans), est quasi similaire a celui rapporté a Burkina Faso (58 ans) (4), en Egypte
(58,5 ans) (108), et en Senégal (58,8 ans) (109).

Notre résultat se rapprochant ainsi des résultats retrouvées au Maroc (86), Kenya (110) et
au Nigeria (111).
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La distribution des patients en fonction du sex-ratio a fait apparaitre une prédominance
masculine nette avec un sex-ratio de 2,17, rejoignant ainsi la plupart des séries de la littérature
(86), (112), (113), (109), (110), (100), (114).

Tableau XIX: Répartition de MM en fonction de la moyenne d’age et de sex-ratio dans
différentes études

Etude Moyenne d’age Sex-ratio H/F
Tizi-Ouzou 66 ans 1.21
Marrakech Maroc 59 ans 2.29
Casablanca Maroc 59.5 ans 1.68
Egypte 58.5 ans /
Nigeria 60 ans /
Sénégal 58.5 ans 1.09
Kenya 59 ans 1.12
Burkina Faso 58 ans /
France (100) 72.5 ans 1.06
Etats —Unis (114) 69 ans 1.5
Notre étude 58 ans 2.17

Sur le plan clinique, malgré le polymorphisme des signes évoquant le MM, une nette
dominance des signes ostéoarticulaires a été constatée chez 37,8 % des patients. Alors que

dans d’autres séries, des fréquences dépassant 66% ont été rapportées (115).
L’insuffisance rénale a été décrite chez 17% des patients.

Sur le plan radiologique, les lésions ostéolytiques ont était présentes, y compris 9% des
images d’ostéolyse et une fracture pathologique, tandis que 70% d’images ostéolytiques ont

été décrites dans une autre étude marocaine (115).

Sur le plan biologique, un pic monoclonal a été détecté dans 15% des cas et 6% des

patients ont révélé une Vs accélérée.

Une étude marocaine portant sur 123 cas de myélomateux a révelé une fréquence de

87,5 % dont ’EPP a montré un pic monoclonal.
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La thrombopénie était peu fréquente dans notre étude ainsi que dans les différentes

études consultées.
11.1.4. LMMC :

¢ Nous avons diagnostiqué 6 cas de LMMC durant notre période d’étude.

e Les LMMC présentaient 0.81% des hémopathies malignes. Celle la rejoint la
fréquence marquée a I’Hopital Avicenne qui est de 1% . A Fés (94) ils ont enregistré
0,5% des cas de LMMC.

e Une prédominance masculine a été notée, avec une moyenne d’age de 71,4 ans( des
extrémes d’age allant de 61ans -77ans).

e Non patients présentaient un syndrome anémique, des adénopathies,
hépatosplénomégalie, la NFS a révélé une anémie et une hyperleucocytose .

¢ Une monocytose (associée a une blastose dans 2 cas) a été observée sur FSP.

e Le myélogramme a mis en évidence une hyperplasie de la lignée monocytaire chez
tous les patients.

e Ce tableau clinique et biologique a été également observé dans une étude marocaine
(86).

11.1.5. LMC :

Les LMC représentaient 0.68% (5 patients) de I’ensemble des hémopathies malignes.
Ceci se rapproche des résultats de la série francaise avec 2.3%(90), de I’étude menée a
Burkina Faso ( 6 cas avec un pourcentage de 3.4%)(4) et de la série marocaine faite

a Marrakech ( 4 patients qui présentent 4% de I’ensemble d’hémopathies malignes).

Autres etudes réalisées a Sidi Bel Abbes (91), a I’hopital militaire Avicenne
Marrakech(86) et en Cote d’ivoire(101) ont montré une fréquence plus élevée , dans
lesquelles les LMC étaient représentées dans respectivement 10% , 9% et 7.5%.
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Tableau XX: Fréquence de LMC rapportée par différentes études

Etudes Sidi Maroc Marrakech Burkina Cote France Notre
Bel Marrakech Maroc Faso d’ivoire étude
Abbes

Fréquence 10% 4% 9% 34 7.5 2.3 0.68%

de LMC

Le myélogramme est indiqué pour le diagnostic de la LMC seulement en phase

d’acutisation (4). Ce qui pourrait justifier la faible fréquence retrouvée.

Dans notre série, 1’age moyen des patients porteurs des LMC était de 54.2 ans avec des

extrémes d’age allant de 35 ans — 63ans.

Nos résultats rejoignent ceux de la France Martinique (116) et également de la série

algéro-tunisienne(117).
Dans notre série, tous les patients sont du sexe masculin.

La prédominance masculine était marquee dans une étude Algéro-tunisienne(117), en
Maroc(86), et en Cote d’ivoire(101).
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111.1.6. Métastase :

Un seul cas de métastases médullaire a été rencontré. Il s’agit d’un homme agé de 84
ans hospitalisé au service de néphrologie, présentant des douleurs rachidiennes, une ANN,
hypercalcémie et VS accélérée.

En Céte d’ivoire (84), les métastases médullaires constituaient 9,06 % des pathologies
diagnostiquées.

Une étude faite a Madagascar a enregistré une fréquence de 5.31%.

Une prédominance masculine a été observée dans les deux études citées, rejoignant

ainsi nos résultats.
11.1.7. LNH :

Dans notre étude, nous avons trouvé 4 cas de lymphomes(un lymphome de Burkitt et 3
lymphomes leucémisés) . Contrairement a la série faite a sidi bel abbés , en Cote d’Ivoire [3]
et deux autres séries réalisées en France [66] et au Cameroun [62], dans lesquelles les
lymphomes arrivaient au ler rang. En Europe, en 2018, environ les deux tiers des cas
d’hémopathies malignes étaient des lymphomes [82]. Ceci est expliqué par le fait que notre
¢étude concerne que les anomalies du myélogramme et qu’elle est faite au laboratoire

d’hémobiologie, dont les outils du diagnostic n’incluent pas 1’étude histologique
1.2 Anomalies bénignes
1.2.1. Anomalies quantitatives des lignées médullaires :

Les anomalies quantitatives du myélogramme regroupaient les hypo et les hyperplasies

des lignées médullaires.

Les moelles réactionnelles liées a une carence, stress, infection...en faisaient également

partie.
Une exagération de la composante éosinophile a été également observée.

Concernant la lignée érythroblastique, 2 cas d’érythroblastopénie majeure a été

identifié, dont I’aspect cytologique était trés évocateur d’une infection au Parvovirus B19.

La fréquence de ces troubles quantitatives est relativement élevée et qui vaut 23,62 %

de I’ensemble des hémopathies diagnostiquées sur myélogramme
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Cette fréquence pourrait étre dle a différentes causes, notamment les infections virales,
les toxiques et les causes médicamenteuses.

En fait, elles sont réversibles aprés traitement de 1’étiologie.
11.2.2. Anémie mégaloblastique :
Fréquence :

Dans notre étude les anémies mégaloblastiques représentaient 5.32% des hémopathies.

Nos résultats sont nettement inférieurs a ceux des autres auteurs africains : & Burkina
Faso (4), ils ont enregistré 9,8%, Ouattara et Al en Cote d’ivoire (84) et Diop et Al en Sénégal
(88), ont rapporté des résultats respectifs de 34,84% et 18%.

Ceci pourrait étre di aux conditions socioéconomiques défavorables dans les pays en

voie de développement, notamment les pays mentionnés ci-dessus.

Tableau XXI: Fréquence des anémies mégaloblastiques rapportée par différentes études

Etudes Cote d’ivoire
Sénégal Burkina Faso  Notre étude
Fréquence
34.84% 18% 9.8% 5.32%
Age :
Au niveau Maghrébin, une étude faite a Tlemcen (118) a retrouvé un age moyen de 52
ans.
Une autre étude réalisée a I’hdpital militaire Avicenne de Marrakech a objectivé un age
moyen de 55,08 ans.

Un age moyen de 62 ans a été rapporté par EL OUARRADI et MAHMAL dans une
étude faite au CHU Mohammed VI a Marrakech (119).

Au niveau international, 1’étude faite a Burkina Faso (4) a montré un age moyen de 40
ans.

Au Sénégal (120), un age moyen de 49,5 ans a été rapporté.

Il ressort de notre étude que 1’anémie mégaloblastique touche principalement la
population agée, avec une moyenne d’age de 55,65 ans avec des extrémes d’age allant de

23ans -88ans .
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Genre :

Notre étude a montré que 1’anémie mégaloblastique touche les femmes plus que les
hommes avec un sexratio a 1,15.

Cette prédominance féminine a été notée également dans différentes études réalisées au
Maroc (CHU Mohammed VI a Marrakech) (121) , a Burkina Faso, au Sénégal (120) et en
France.

L’anémie mégaloblastique par carence d’apport est trés fréquente chez les femmes
enceintes et allaitantes. Ce qui explique les résultats obtenus par les différentes études.

Les vieillards et les alcooliques chroniques sont ainsi victimes. (120)

Les sex-ratios sont montrés dans le tableau ci-dessous :

Tableau XXII: Sex-ratios rapportés par différentes études

Etudes Maroc Burkina Faso Dakar France Notre étude
Sex-ratios 1.3 1.43 1.14 1,2 1.15
(F/H)

L’étude faite a 1’hopital Militaire Avicenne de Marrakech (122) a objectivé une
prédominance masculine avec un sexratio a 2. Ce qui ne concorde pas avec nos résultats.
Ceci pourrait étre expliqué par la réalisation de cette étude dans un milieu militaire ou le

sexe masculin était prédominant.
111.2.3. Leishmaniose viscérale :
Au cours de la période de notre étude, 3 cas de leishmaniose viscérale ont été diagnostiqués.

Une étude s’étalant sur 12 ans faite au CHU Mustafa d’Alger (123) a enregistré 8 cas de LV

chez 1’adulte.

Ce faible effectif a été rapporté également a 1’hopital de Monastir au Tunisie (124) sur une
période de 11 ans ainsi qu’au CHU Hassan 2 a Fés (39) sur une période de 6 ans et qui ont
enregistré 6 et 12 cas, respectivement, de LV chez des adultes immunocompeétents.

Durant la periode de notre étude, aucune cause d’immunodépression n’a été notée.

La leishmaniose viscérale est une affection quasiment infantile. Sa survenue chez 1’adulte,

principalement immunocompétent, est rare.
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Cette affection zoonotiques est répartie au nord du pays dans des régions a climat humide et

subhumides. Ce qui explique son faible taux d’incidence dans la région de Tlemcen.

Tableau XXIII: Fréquence de LV chez I'adulte dans différentes études

Etude Algérie Tunisie Maroc Notre étude
[12 ans] [11 ans] [6 ans] [11 ans]
Nombre de cas 8 6 12 3

La moyenne d’age des patients se situait a 28,5 ans avec des extrémes d’age allant de
22ans -35ans . Au Tunisie et au Maroc (39), ’age moyen était plus élevé que le notre. Ceci est

expliqué par leur effectif plus élevé.

Tableau XXIV: répartition des LV en fonction de I’4ge moyen dans différentes études

Etude Tunisie Maroc Notre étude

Age moyen 49 ans 42 ans 28,5 ans

Les 3 cas de I’étude se répartissent en 2 hommes et une femme. Cette prédominance

masculine a été notée également en Algérie (123), au Maroc (39) et en Tunisie (124).

Etude Algérie Tunisie Maroc Notre étude

Sex-ratio 1,53 5 2 2

Les signes cliniques ayant fait suspecter le diagnostic sont la présence d’une poly-
adénopathie fébrile et une splénomégalie fébrile.

Sur le plan biologique, une anémie (chez 2 cas), une thrombopénie (2cas) et une
leucopénie ont été notés.

Un patient présentait une pancytopeénie.

Il ressort que les anomalies cliniques et biologiques retrouvées concordent avec d’autres
études, dont celle de CHU Mustafa d’Alger (123), de Tunisie (124) et celle de Maroc (39).
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111.2.4. Maladies de surcharge :

Le bilan étiologique d’une splénomégalie souvent associée a une thrombopénie fait
partie des indications du my¢logramme dans le cadre de la recherche d’une maladie de

surcharge.

Dans notre étude, deux cas de maladies de surcharge étaient constatés, I’une d’eux est

une maladie de Gaucher.

L’age des patients reste jeune, tant que la maladie est congénitale et souvent

diagnostiquée chez les enfants.

La maladie de Gaucher est la maladie de surcharge lysosomale la plus fréquente. La
présentation clinique est hétérogene, allant de formes tres symptomatiques diagnostiquées

dans I'enfance a d'autres pauci-symptomatiques tout au long de la vie.

En cas de suspicion clinique, la myélographie n'est plus indiquée. Le test de référence

est la mesure de I'activité B-glucosidase acide (125).

Tableau XXV: Répartition des patients atteints de maladie de surcharge selon les signes
clinico-biologique et I’Age

Pathologie Signes clinico-biologiques Age Nombre de cas
Maladie de surcharge  SPM + HPM pancytopénie 27 01
Maladie de Gaucher ~ SPM stade Il + fibrome utérin 34 01

Les patients présentaient les signes cliniques ci-dessus, rejoignant ainsi la littérature.

111.2.5. SAM :

Le syndrome d'activation macrophagique représente 1.9% des moelles pathologiques

dans notre etude. Il represente 4% de prélevements médullaires selon SHIRONO

Au Japon, I’incidence annuelle est estimée a 1 cas / 800 000 individus (126)
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Le SAM est surtout décrit en Occident. En Afrique noire, elle apparait rare, voire
exceptionnelle(127)

Le diagnostic positive repose sur des critéres clinico-biologiques.

Selon Elter T et all.(65), la présence d’au moins 5 critéres parmi les suivantes permet de

poser le diagnostic.

Tableau XXVI : Critéres diagnostiques du syndrome d’activation macrophagique

+ Critéres cliniques et biologiques
- Fievre > 38,5 ou fievre> 7 jours
- Splénomégalie
- Cytopenies affectant au moins deux ligneées ; Hb = 9 g/dL , Plaquettes = 100 G/L PNN =
1000
- Hemoglobine < 9 g/dL
- Plaguettes < 100000,/ mm3
- Polynucléaires neutrophiles < 1000/mm3
- Hypertriglycéridemie et/ou hypofibrinogenemie
- Triglycérides > 3 mmol /L
- Activité des cellules Natural Killer basse ou nulle
- Ferritinemie=1000g/L
- Recepteur soluble a I'lL-2=2400Ul/ml Fibrinogene < 1,5 g/L

+ Critéres anatomopathologiques
- Hemophagocytose dans la moelle osseuse, la rate ou les ganglions lymphatigues
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Nos patients présentent les signes cliniques suivants :

Signes cliniques Nombres de patients

Fievre

ADP
Pleurésie
LDH élevé
VS acceélére
HPT SPM
Pancytopénie
Cytopeénie 13

D PN PPN

La ponction médullaire est I’examen de référence permettant de confirmer le diagnostic
et parfois faire suspecter ou confirmer 1’étiologie de ce syndrome.

Il montre habituellement une moelle riche, infiltrée par des histiocytes-macrophages de
caractére bénin (65).

Figure 48: Hémophagocytose sur myélogramme(65)
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Dans notre série, I’dge moyen était 51.72 ans avec des extrémes d’age [22-79ans] .

Le sex-ratio (H/F) était de 1,1.

Une étude faite en France pendant 6ans et parmi 312 patients qui ont répondu aux
criteres d'inclusion, 162 patients ont été diagnostiqués avec un SAM positif, dont 67% de
patients sont du sexe masculin, avec un age médian de 48ans et une tranche d'age
prédominante [35-62ans] (128).

Une autre étude rétrospective multicentrique des services de rhumatologie et de
médecine interne du CHU Aristide Le Dantec a colligé les observations de SAM entre
Janvier 2000 et Ao(t 2014 .22 observations ont été colligées chez 7 hommes et 15 femmes,
d’age moyen de 41 ans (127).
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Les limites de I’étude :

. Le caractere rétrospectif de cette étude n’a pas permis d’optimiser le recueil de
certains renseignements épidémiologiques, notamment ceux concernant la profession
des patients.

. L’absence de certains renseignements biologiques tels que le FSP.

« Lapenurie de trocarts dans certaines périodes.

« L’absence de notion de prise médicamenteuse

. L’origine des patients hospitalisés dans les différents services
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Conclusion
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Notre étude vise a déterminer la fréquence des anomalies du myélogramme les plus
courantes chez I'adulte. Grace a une analyse approfondie, nous avons pu identifier et
quantifier ces pathologies, fournissant ainsi des informations précieuses pour les

professionnels de la sante.

L’apport diagnostique du myélogramme s’arréte sur sa bonne interprétation qui est, a
son tour directement liée a la rigueur de sa réalisation. Cela ne peut étre réalisable qu’a travers

une collaboration du clinicien et le biologiste

Dans notre étude on a répertorié les indications du myélogramme et on a déterminé la

fréguence des anomalies du myélogramme retrouvées chez I’adulte.

Nos résultats ont révéleé que les anomalies les plus fréquentes du myélogramme chez les
adultes sont les hémopathies malignes a 69% dont les leucémies aigues présentent 50% suivi
par les SMD a 40% et le myélome multiple a 7%. L'identification précoce de ces anomalies
peut conduire a des interventions rapides et efficaces, améliorant ainsi les résultats cliniques

pour les patients.

Les anomalies bénignes présente 29% des moelles pathologiques . Ces résultats sont
importants car ils permettent de mieux comprendre la fréquence de ces affections et d'orienter

les stratégies de diagnostic et de traitement appropriées.

Des études ultérieures et des enquétes plus exhaustives sont nécessaires pour

approfondir nos connaissances sur les anomalies du myélogramme chez I'adulte.

Le myélogramme est un examen invasif, il est de réalisation simple et peu colteuse.
Nous suggeérons les recommandations suivantes dans la pratique quotidienne du

myélogramme:
- Vérifier que I'indication est correcte.

- Respecter les conditions de realisation du myelogramme pour diminuer le pourcentage des

moelles diluée.

Au vue de I’incidence des hémopathies a I’heure actuelle, des études prospectives
prenant en compte les facteurs favorisant la survenue des hémopathies malignes en Algérie
pourraient aider a la compréhension des particularités épidémiologiques observées au cours de

ce travail et a I’élaboration des stratégies thérapeutiques et préventives.
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Age

Sexe

Ethnie

Grossesse

Tabac

Aleool

Effort ou stress
Intense

Altitude

Lignée érythrocytalre

Hb = 140 g/L chez nouveau-né,
Hb = 110 g/L & 5 ans,
Chiffres de l'adulte & partir

dea la puberté

Hb = chez homme
aprés la pubené

1 Hb par hémodilution
[mais resta > 105 g/L)

T du WGEM (macrocytosa)

T Hb et Ht

[polyglobulie secondaira)

Annexes

ANNEXE 1

Lignée leucocytaire

PHNM =10 G/L avant 1 an,

T des lyvmphocytes vars 5 ans,

1 des PMM vars 5 ans.

Meutropénia (mais reste = 0.8 GfL)
par margination chez la population
noire sans consequence

T des PMNM notammeant au 3° timesire

T des PR,
T des lyvmphocytes

T des PMMN transitoine (démargination)

Hémogramme normal

{en gras les valeurs a connaitre) (1 G/L = 1091 = 1 000/mm?)

Globules rouges

Hémoglobine

ViEh

CChMH

TCRMH

Hématocrite

Raticulocytes

Leucocyles

Neutrophiles

Eozinophilas

Basophiles

Monocytas

Lymphocytes

Plagueties

Lignée érythrocytalre
Homme
4,5-62TL
13-16,5 g/idL
B0O-100 fL
32-36 g/dL
27-32 pg
40-49%
25150 G/L
Lignée leucocytaire
4-10 G/L
1,7-F /L
< 0,5 G/L
< 0,06 GfL
0,1-1 G/L
1.4-4 GIL

Lignée plaquettaire

150-450 G/

Femme
4,0-55TiL
12-16 g/dL

35-4B8%

Lignée
plagquettalire

Diminuticn
modéarse
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ANNEXE 2

Description cytologique des cellules médullaires

1. Lignée granuleuse :

Tableau XVI: Description des cellules de la lignée granuleuse. (6)

Cellule

Description

Myéloblaste

20- 25 pm de diamétre.

Noyau +/- arrondi a chromatine fine.

Présence de nucléoles.

Rapport N/C1 (0.7 2 0.8).

Le cytoplasme renferme des granulations azurophiles
primaires

Aspect au microscope |

Promyélocyte

15-20 pm de diamétre.

Noyau ovalaire a chromatine fine.

Le cytoplasme basophile. Les granulations azurophiles
variées ct trés nombreuses

Myélocyte

15 4 20 pm de diamétre.

N/C= 0.5 2 0.7 a noyau légérement incurvé.

Chromatine condensée. Pas de nucléoles.

Cytoplasme non basophile contenant des granulations
dont la couleur varic sclon le type de PN a synthétiser

Métamyélocyte

Dernier stade avant la transformation en PN. 12-17 pm
de diamétre,

Noyau réniforme, chromatine dense, cytoplasme ayant
des granulations variantes sclon le type.

Polynucléaire
neutrophile

Diamétre d’environ 15 pm, Rapport N/C=0.3 - 0.4.
Noyau : 2 a 5 lobes.

La chromatine est densément mottée

Cytoplasme riche en granulations brunes.

Polynucléaire
éosinophile

Cellule de taille moyenne (10 & 15um) comportant un
noyau 4 2 lobes.

La chromatine est dense.

Le cytoplasme est incolore, avec présence des
granulations sccondaires spécifiques, volumincuses
rondes ou ovales, assez régulicrement répartics, de
teinte orangée a la coloration MGG.

Polynucléaire
basophile

Taille 10-14pm
Noyau asscz volumineux, souvent incisé.

Cytoplasme ct le noyau sont recouverts de grosses |

granulations bleues contenant de I’histamine.
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2. Lignée érythroblastique :

Tableau XVII: Description des cellules de la lignée érythroblastique. (6)

Cellule

Description

Proérythroblaste

Grande cellule de 20 a 25um de diamétre. Le noyau
est soit parfaitement rond, soit légérement ovalaire, de
grande taille, il occupe habitucllement le centre de la
cellule, un cytoplasme peu abondant homogéne avec
unc zone plus claire au centre.

Aspect au microscope ]
i == .

Erythroblaste
basophile

La taille est moins importante (15um).

Le rapport nucléocytoplasmique est moins ¢levé, les
nucléoles disparaissent, la chromatine ecst moins
homogéne.

Erythroblaste
polychromatophile

La taille est plus petite (10pm).

La chromatine, plus dense est répartic en mottes ||

cytoplasmiques de teinte intermédiaire du fait de la
synthése de I’hémoglobine.

Erythroblaste
acidophile

C’est le stade ultime juste avant ’expulsion du noyau
ct la transformation en globule rouge. Petite cellule de
9um de diamétre, dont le noyau rond et tout noir. Ce
noyau cst souvent situ¢ en périphéric de la cellule. Le
cytoplasme est homogeéne de couleur presque rose tell
que celui de "’hématie.

3. Lignée mégacaryocytaire :

Tableau XVIII: Description du mégacaryocyte.

(6)

Cellule

Description

Aspect au microscope

Mégacaryocyte

Le diamétre est trés variable de 50 a 100 um dont
le noyau est multilobé et trés irrégulier. Le
cytoplasme est abondant, acidophile avec parfois
des plages bleutées, on y observe des grains qui
tendent a se rassembler en petites plages ayant la
morphologie d’une plaquette.
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ANNEXE 3

La richesse médullaire

"

‘\‘)»‘. S
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M LY

Frottis médullaire de richesse normale (x 10)

.

ce

7

Frottis médullaire de richesse trés augment

hvnernlasiatie (x 10)

Frottis médullaire de richesse diminuée hypoplasique
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ANNEXE 4

Rapport de myélogramme du laboratoire hémobiologie CHU TLEMCEN

CENTRE HOSPITALOUNIVERSITAIRE DR T.DAMERDIJI TLEMCEN
Service hémobiologie et banque de sang

Chef de service

Pr K.ALLAL-TAOULI

Unité de cytologie

FR. N.BENMANSOUR-MERAD-BOUDIA
DR F.BEGHDADI

DR W.BOUKENKOUL

NOM: ..oeeeeeeeeenee e eeennes
PRENOM: ..o SERVICE : ...
AGE: ... )
PRELEVELE: /. ../......... UNITE: ...
ENREGISTRE-LE : ./../.......
NUMERO: ......................

CYTOLOGIE HEMATOLOGIQUE : MYELOGRAMME

Renseignements cliniques et biologiques

Compte rendu

Conclusion :
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ANNEXE 5

Arrété du 3 janvier 2006 fixant le contenu de la formation requise des pharmaciens
biologistes pour effectuer les prélévements de moelle osseuse en vue d’analyses de
biologie médicale et les conditions de délivrance de I’attestation de formation
mentionnée i 'article R. 6211-31-1 du code de la santé publique

Le ministre de la santé et des solidarités,
Vu le code de la santé publique, et notamment son article R. 6211-31-1,
Arréte :

Article 1

La formation que le pharmacien biologiste doit posséder pour pratiquer les prélévements
de moelle osseuse peut étre acquise au cours du cursus universitaire initial ou au cours
d’une formation continue.

Elle porte sur I'ensemble des phases sumivantes :

1° Préparation du patient : information sur le geste pratiqué, conditions d’aseptie et
d’analgésie locale ;

2° Realisation du geste lui-méme : choix et préparation du maténel et des produits,
reperage du territoire a ponctionner, ponction, aspiration de la moelle osseuse, mise en
place d’un pansement approprié ;

3% Pratique de I’étalement sur lames avec réalisation de frottis ;

4° Surveillance immeédiate du patient : dépistage des complications de la ponction
nécessitant I'intervention du medecin.

Celte formation comporte la réalisation encadrée d’au moins vingt prélévements effectués
sur deux territoires de ponction.

Article 2

L’attestation mentionnée a Darticle R. 6211-31-1 est etablie soit par le medecin
responsable de la formation, soit par un médecin possédant la maitrise de ce type de
prélévement et susceptible d’évaluer les compélences du pharmacien biologiste dans ce
domaine. L attestation de formation précise que D'intéressé posséde les connaissances et la
pratique requises, telles que définies a 'article ler du présent arrété.

Article 3
Une copie de Dattestation de formation est remise par intéressé au directeur de
Iétablissement oi exerce le pharmacien biologiste.

Article 4
Le présent arrété sera publié au Journal officiel de 1a République frangaise.

Fait a Pans, le 3 janvier 2006. Xavier Bertrand
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Résumé :

Le myélogramme occupe une place tres importante dans les outils de diagnostiques.

Nous présentons le bilan d'une étude rétrospective et descriptive sur les anomalies du myélogramme
chez I’adulte faite au laboratoire d’hémobiologie-CHU Tlemcen sur une période de 11 ans, allant de
janvier2012 au Décembre 2022. L’objectif de ce travail était de Déterminer la fréquence des anomalies du
myélogramme retrouvées chez I'adulte au CHU de Tlemcen

Sur les 1438 myélogrammes colligés, les normaux représentaient 16%, les pathologiques
représentaient 83% dont les anomalies malignes présentaient 69% avec une prédominance des leucémies
aigues 2 50.47% et les SMD a 40.16% ;contre 29% d’anomalies bénignes ou les anomalies quantitatives des
lignées médullaires présentaient 81% et 18% des cas présentaient une anémie mégaloblastique ; les
leishmanioses viscérales et les maladies de surcharges sont rares ,10% des prélévements étaient
hémodiluées.

L’apport diagnostique du myélogramme repose sur une bonne lecture et interprétation qui sont
directement liées a I’exactitude de sa réalisation.

Mots clés : Myélogramme, Hémopathies malignes, les leucémies aigues , syndromes myélodysplasiques,
anomalies quantitatives, Hématopoiese, Anomalies acquises, Anomalies constitutionnelles
Abstract :

The extraction of bone marrow occupied a very important place in diagnostic tools.

We present the results of a retrospective and descriptive study on the abnormalities of myelogram in
adults made at the Tlemcen Hemobiology-CHU laboratory over a period of 11 years, from January 2012 to
December 2022. The objective of this work was to determine the frequency of myelogram abnormalities
found in adults at Tlemcen CHU and to conclude the diagnostic contribution of myelograms addressed to
our hemobiology laboratory.

Of the 1438 myelograms collected, the normal ones accounted for 16%, the pathological ones
accounted for 83% whose malignant abnormalities showed 69% with a predominance of acute leukemia at
50.47% and MDS at 40.16%; 29% of benign abnormalities where quantitative abnormalities of the spinal
cord lines showed 81% and 18% of cases had megaloblastic anemia; visceral leishmaniasis and overload
diseases are rare, 10% of the samples were hemo-odilated.

The diagnostic contribution of the myelogram is based on a good reading and interpretation that are
directly related to the accuracy of its realization.

Keywords: Myelogram, Haematopoiesis, Acute leukemia, myelodysplastic syndromes, quantitative
abnormalities, Haematopoiesis, Acquired abnormalities, Constitutional abnormalities
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