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Glossaire

Apoptose : est le processus par lequel des cellules déclenchent leur auto-
destruction en réponse a un signal. C'est I'une des voies possibles de la mort
cellulaire.

La Tymidine Kinase : Cette enzyme est contenue dans les cellules humaines
ainsi que dans plusieurs virus dont celui de la varicelle zona, le cytomégalovirus.

Coombs : Le test de Coombs maintenant appelé test a I'antiglobuline. Grace a
I'antiglobuline, qui est un anticorps anti-anticorps, il permet de mettre en
évidence la présence d'anticorps reconnus specifiquement par cette
antiglobuline.

Syndrome de Richter : Le syndrome de Richter est la survenue d'un lymphome
de haut grade au cours d'une leucémie lymphoide chronique.

Fish : est une technique de cytogénétique permettant de voir des éléments situés
a l'interieur méme de la cellule.



Abréviation

CHU : Centre Hospitalier Universitaire Hassan Il
HLM : Hémopathies Lymphoide Mature
HM :Hémopathie Maligne

LLC :Leucémie Lymphoide Chronique
LDH :Lactate Déshydrogénase

RMH : Royal Marsden Hospital

CD :Clusters de Differenciation

MGG :May Grunwald-Giemsa

NFS :Numération Formule Sanguine

VGM :Volume Globulaire Moyen

FISH :Hybridation par Fluorescence In Situ

Del : Délétion
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Introduction :

Les hémopathies lymphoides matures (HLM) regroupent de nombreuses entités
allant de la leucémie lymphoide chronique (LLC) a un grand nombre
d’hémopathies malignes (HM) géenéralement indolentes, avec chacune des
caractéristiques cliniques et biologiques spécifigues.

La leucemie lymphoide chronique est la plus frequente des leucémies dans les
pays occidentaux. L’ immunophénotypage cellulaire a permis de mieux préciser
le diagnostic de cette affection qui est une hémopathie B monoclonale ayant un
phénotype caractéristique.

Des progres ont été accomplis ces dernieres annéees dans les indications
thérapeutiques, et il est maintenant bien établi qu’environ 60% des patients ne
doivent pas étre traités en premiere intention. Malgré I’apparition de nouvelles
molécules comme les analogues des purines, la leucémie lymphoide chronique
reste une maladie incurable.

Pour les patients nécessitant un traitement, il est prouvé que le pronostic dépend
de la qualité de la rémission.

Nous avons mené une étude rétrospective au sein du laboratoire d’hématologie
du CHU Hassan I1-Fés avec comme objectifs :

v" Caractériser la LLC.
v" Définir ses signes cliniques et biologiques
v’ Déterminer les modalités du diagnostic.



Définition :

La LLC est une hémopathie lymphoide chronique définie par I’accumulation,
dans le sang des lymphocytoses (dont le taux est supérieur a 4,0 Giga/L) dans la
moelle osseuse, de petits lymphocytes B d’aspect mature et d’origine
monoclonale, qui présentent un phénotype caracteéristique. [1]

L’origine de la maladie est inconnue, mais au sein des hémopathies lymphoides
B, la LLC se caracteérise par trois grandes particularités :

- Deéfaut d’apoptose : il ne s’agit pas d’une maladie proliférative, mais
d’une dysregulation de I’apoptose conduisant a une accumulation de
cellules

- Grande prévalence des phénomenes auto-immuns, principalement diriges
contre des cellules hematopoiétiques.

Déficit immunitaire sévere, notamment hypogammaglobulinémie
s’aggravant au cours de la maladie. 2] 3]
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/ Globules rouges

Figure 1 : Aspect morphologique d’une leucémie lymphoide chronique. [1]




I11. Epidémiologie :
» FEréguence :

La LLC est la plus fréequente des leucémies dans les pays occidentaux, quels que
soient le sexe et la race. [1]

Elle représente 1% des cas de cancers et 12,5% des hémopathies malignes, du
moins en Europe. [4]

» Age :

C’est une pathologie qui survient rarement avant I’age de 40 ans, tout en sachant
que sa frequence augmente avec I’age.

Elle peut également survenir a n’importe quel age y compris les deux extrémes
de vie mais ceci ne reste que des cas rarement décrits dans la littérature.

> Sexe :

C’est une affection qui atteint les deux sexes avec une nette prédominance
masculine. Par exemple en Europe : la répartition homme-femme est
respectivement de 65% et 35%. [5]

> Survie :

En France, la survie en 2007 est de 77% a cing ans pour les hommes et de 85%
pour les femmes. La SR reste stable avec le temps. [6]



V. Etioloqgie:

La cause de la LLC est inconnue. Parmi les facteurs environnementaux, le réle
de la radioactivité reste a préciser. Des facteurs de prédisposition génétique
expliquent possiblement certains cas de LLC. i3]

Les techniques de séquencage du genome ont permis d’identifier de nombreuses
mutations somatiques (acquises), dont la signification reste a élucider et qui ne
sont pas specifiques de la maladie. 14]



V. Facteurs pronostigues :

Afin de proposer des traitements adaptés, il est utile de disposer de facteurs
pronostiques fiables et validés prenant en compte la variabilité évolutive de la
maladie d’un patient a un autre et susceptible de modifier la décision
thérapeutique. [15]

Ces Facteurs pronostiques ont été revus tres recemment et peuvent étre résumés
ci-dessous : [16]

1. Classification de Binet :

Simple a appliquer, elle represente la classification de référence pour
I’évaluation du pronostic de la LLC car le stade de cette maladie a un impact
direct sur le pronostic.

Le tableau ci-dessous résume les différents parametres adoptés par cette
classification, leurs pourcentages dans la LLC et la survie médiane des patients
en fonction de leurs stades



Tableau 1 : classification de Binet

Critéres de Pourcentage des  Survie

définition LLC EEREIEREED)
Stade A Lymphocytose, 63% >10®
Bon pronostic Hb>100g/L et

plaquettes>100x10° /L

<Trois aires

lymphoides

atteintes
Stade B Lymphocytose, 30% 5
Pronostic Hb>100g/L et
intermédiaire plaquettes>100x10° /L

Atteinte d’au moins
trois aires lymphoides

Stade C Lymphocytose, (Hb < 7% 20
Mauvais 100g/L et plaquettes
pronostic < 100x10°/L, quel

que soit le nombre
d’aires lymphoides
atteintes

(2) les aires lymphoides considérées sont cervical, axillaire, inguinale (qu’elles soient unilatérales ou bilatérales), la
rate et le foie

(2)Survie a 10 ans

(3)Médiane calculée d’apres des patients inclus dans le protocole LLC.76 du groupe coopérateur francais. Les
meédianes actuelles observées dans le protocole LLC.90 du groupe frangais pour I’étude LLC sont de 81 mois pour les

stades B et de 60 mois pour les stades C

2, Temps de doublement des lymphocytes (TDIL)
Le TDL est un des facteurs dlscrlmlnants au sein des stades A, car il reflete
I’évolutivité de la maladie. Inférieur a 12 mois, il représente un facteur de
mauvais pronostic.

3. Marqueurs sériques de prolifération:
La thymidine kinase sérique ou la forme sérique du CD23 soluble sont deux
marqueurs apportant des informations sur I’évolutivité de la maladie.



L’acces a ces deux examens dépend des possibilités de chaque centre : la
thymidine kinase est déterminée par radio-immunologie et le CD23 soluble par
technique Elisa.

4. Autres facteurs pronostiques:

les facteurs moléculaires et cytogénétiques semblent aussi avoir un impact sur le
devenir des patients portant une LLC mais toutes ces hypothéses sont en cours
d’études.



V. Diagnostic :

1. Diagnostic positif :

1.1.

1.2.

L es circonstances de découverte :

La numération formule sanguine systématique est la
circonstance de découverte la plus fréquente : elle objective une
hyperlymphocytose.

Le syndrome tumoral (inconstant) : polyadénopathies,
splénomégalies (rarement isolée).

Une complication infectieuse révélatrice : zona, pneumopathie
récidivante...

Plus rarement les consequences d’une cytopénie : anémie,
thrombopénie.[7

Présentation clinique :

Certains patients ne présenteront aucun signe clinique pendant toute
I’évolution de la maladie et auront une survie semblable aux sujets
sains du méme age et du méme sexe. En revanche, d’autres patients
auront une aggravation rapide de leur hémogramme, un
envahissement ganglionnaire, une altération de I’état général
associée a un syndrome tumoral : [12]

Adénopathies :

Les adénopathies superficielles ont été signalées dés les premieres
descriptions de la maladie et sont présentes dans environ 70% des
cas. Elles sont classiquement bilatérales, symétriques, indolores,
mobiles par rapport aux plans superficiels et profonds. Elles sont
généralement de taille modérée, ne dépassant 4 cm que dans 7%
des cas. Leur répartition est variable selon les patients, et
I’importance de I’atteinte des différents territoires a une valeur
pronostique importante dans la classification de Binet.
Splénomégalie :

Elle est retrouvée dans environ 20% des cas et est prise en compte
dans les classifications pronostique. Elle est généralement de
taille modéré.

Hépatomegalie :



Présente dans 5 a 10% des cas, elle est comptabilisée comme un
territoire ganglionnaire dans la classification de Binet.

- Autres :
L atteinte d’autres organes comme la peau, les amygdales, le tube
digestif, la plevre et les poumons, le systeme nerveux, les reins,
est décrite mais rarement rencontrée. [1]

1.3. Les éléments du diagnostic :
> La numération formule sanguine met en évidence une
hyperlymphocytose :

Elle est suffisante pour évoquer fortement le diagnostic dans la
majorité des cas. Elle montre une hyperlymphocytose le plus souvent isolée,
d’importance variable (parfois tres élevée), toujours supérieure a 4 G/L,
persistant sur plusieurs examens au-dela de 6-8 semaines.

Les lymphocytes sont le plus souvent de morphologie normale et monomorphes
sur le frottis de sang.

Les autres lignées sont normales, en dehors d’une complication (hémoglobine <
120 g/L dans 25% des cas et < 100 g/L dans 10% des cas, thrombopénie < 100
g/L dans 5-10% des cas.[25]



Figure 2 : étalement sanquin : sujet sainf2s

4 N

Etalement sanguin chez un sujet normal dont la leucocytose est a 5,4 G/I. On
distingue a droite un polynucléaire neutrophile et au-dessus un petit
lymphocyte, au milieu un polynucléaire éosinophile et a gauche un
monocyte avec au-dessus un lymphocyte.

- J




Figure 3 et 4 : étalement sanquin : LLC|25]

/Etalement sanguin chez un homme de 67 ans présentant une Ieucémie\
lymphoide chronique. Nombreux petits lymphocytes avec noyau

arrondi et cytoplasme tres réduit. Les lymphocytes de la LLC sont trés
fragiles : les cellules éclatées (marquées d’une croix sur la figure)

s’appellent « ombres de Gumprecht »

. /




> L’ immunophénotype des cellules lymphoides sanguines :

Il est réalisé par double marquage des cellules CD19 ou CD20 avec
chacun des marqueurs listés dans le tableau ci-dessous. Il permet d’établir un
score immunologique dénommé score de Matute s, Moreau ou score RMH
(Royal Marsden Hospital), en fonction de la mise en évidence ou non de ces
differents marqueurs membranaires. Dans le score de Moreau, le CD22 est
remplace par le CD79b.

1.4. Le myélogramme:

Le myélogramme n’a pas d’intérét et ne doit pas étre réalisé pour affirmer la
maladie. Il sera réalisé dans les cas de cytopénies mal expliquées (anémie,
thrombopénie) pour en affirmer le caractére central ou periphérique. [2s]

1.5. Les autres examens (bilan complémentaire) :

Une électrophorese des proteines sérique sera faite. Elle peut :

e Etre normale (situation la plus fréquente au moment du diagnostic)
e Montrer une hypogammaglobulinémie.

e Objectiver un composant monoclonal (10% des cas), le plus souvent de
nature IgM et < 5g/L

La recherche d’un auto-anticorps anti-érythrocytaire sera systématique par un
test de Coombs direct. Sa présence est associée ou non a une hémolyse. [25]

1.6. Cytogénétique :

L’aspect cytogéneétique de la LLC est toujours en cours d’étude.

C’est un sujet qui reste a débattre vu que dans la littérature plusieurs essais
cliniques ont rapportés que plusieurs patients atteints de LLC présentaient des
anomalies génétiques mis en évidence dans 80% des cas par la technique FISH
(Hybridation par Fluorescence In Situ).

Les anomalies les plus frequentes sont sous forme de délétions : del (6921), del
(11q), del (13q), t (14932), et del (17p). 110



Tableau? : Fréguence des anomalies génétiques des LLC détectées par FISH.

US(2 US(2 Germany(2 China(2 China(l Taiwan(3 Korean(3

7 8 6 9) 2) 0) 1)
N=10 N=10 N=323 N=143 N=274 N=83 N=48
0 9
- - 3% - - 6% -
del(6) ) 6% 5% - - -
GEEE 23%  22% 18% 12%  31% 13% 13%
)
11%  32% 16% 22% 35% 21% 29%
GEEEN 44%  67% 55% 48%  56% 46% 13%
q)
(1493 [T, 4% 20% - - 20%
2)
R 12%  15% 7% 13% . 11% 10%
P)
64%  73% 82% 73% 79% 70% 52%

2. Diagnostic différentiel:

Le diagnostic de LLC ne pose habituellement pas de probleme, surtout depuis la
réalisation systéematique d’un immunophénotypage cellulaire. Il permet de
déenombrer les syndromes lymphoprolifératifs chronique :

- Les proliférations polyclonales réactionnelles a des infections,
essentiellement virales.

- les lymphopathies chronique B : la leucemie a tricholeucocytes, les
lymphomes a lymphocytes villeux, lymphomes du manteau ou
lymphomes folliculaires, les leucémies prolymphocytaires et les
proliférations T telles que la leucémie a grands lymphocytes granuleux ou
la leucémie-lymphome T de I’adulte. 1]



VII.

Complications:

Elles sont infectieuses, auto-immunes et tumorales :

VIII.

1. But du traitement:

Les infections sont les complications majeures. Elles sont le plus souvent
bactériennes. Elles sont favorisées par la présence d’une
hypogammaglobuline ou d’une insuffisance médullaire et par certains
traitements (immunosuppresseurs, corticoides).

La LLC ne constitue pas une contre-indication vaccinale (en particulier
pour la grippe et le pneumocoque) sauf pour la fievre jaune.

L’ insuffisance médullaire exposera le patient aux complications
infectieuses, anémiques et hémorragiques.

La survenue d’une anémie hémolytique auto-immune ou d’une
thrombopénie auto-immune impose une prise spécifique. Il existe
également des érythroblastopénies auto-immunes (anémie avec
réticulocytes effondrés).

Une évolution rare (moins de 5% des patients) de la maladie sous la forme
d’un lymphome de haut grade (syndrome de Richer), s’accompagne de
I’apparition ou de I’augmentation rapide et asymétrigue du syndrome
tumoral avec aggravation des signes généraux et augmentation des LDH.
Une augmentation de I’incidence des tumeurs solides est classique.[2s]

Traitement:

La prise en charge des LLC a pour but de :
» Controler la maladie et de respecter la qualité de vie chez le
sujet age.
» D’augmenter la survie chez le sujet jeune. [7]

2. Movyens thérapeutiques:

Elle repose, lorsqu’un traitement est nécessaire, sur les alkylants, les
analogues des purines et les anticorps monoclonaux.

Des intensifications thérapeutiques (greffes de cellules souches
hématopoiétiques) viennent d’étre proposées chez les patients jeunes a
pronostics pejoratifs.7]



A. Chimiothérapie :

La polychimiothérapie (alkylant/anthracyclines) n’a pas apporté de bénéfice par
rapport a une monochimiothérapie. [17]

L’intérét des analogues des purines, et en particulier de la fludarabine, a été
déemontré au cours de plusieurs grandes études randomiseées [1s,19). Car elle a
permis I’obtention d’un meilleur taux de réponse compléte avec une survie sans
progression significativement allongeée. [19]

La fludarabine est un analogue nucléosidique qui inhibe la DNA polymérase et
la ribonucléotide réductase, favorisant I’apoptose. Sa supériorité sur les autres
protocoles chimiothérapiques habituellement utilisées a été démontrée par
plusieurs équipes sur des patients non-antérieurement traités. Elle est le plus
souvent associée a un agent alkylant (cyclophosphamide) en raison de la
synergie demontree dans la LLC entre ces deux molécules. 2o

B. Immunothérapie :

L’immunothérapie utilise deux anticorps actuellement disponibles,
I’alemtuzumab (anti CD52) et le rituximab (anti CD20). Elle a recours aussi a la
greffe allogénique.

Le Rituximab [2122] : il s’agit d’un anticorps monoclonal chimérique anti-CD20
qui est utilisé avec succes pour les patients avec des lymphomes B. En
monothérapie, il ne permet d’obtenir que des réponses partielles et il est le plus
souvent associé a la Fludarabine et au cyclophosphamide (FCR).

L’Alemtuzumad est un anticorps monoclonal dirigé contre I’antigene CD52
qui est exprimé sur les cellules T et B normales et leucémiques, les macrophages
et les monocytes. Particulierement efficace, il a aussi une toxicité importante qui
en limite son utilisation. Sa toxicité est diminuee lorsqu’il est administre par
Voie sous cutaneée. [23]

C. Greffe allogénigque :

Malgré les avancées thérapeutiques majeures que nous venons de présenter, la
LLC reste une pathologie incurable ; seule la greffe allogénique a permis
d’obtenir des rémissions moléculaires prolongées en particulier en situation de
maladie réfractaire et une diminution du risque de rechute en cas de maladie du
greffon contre I’hote [24,71.



I. Matériel utiliseés :
1. La population cible :

Les analyses ont été réalisées, sur des sérums de patients hospitalisés
au sein du CHU Hassan I1-Fés ou de patients externes provenant d’autres centres
de consultation.

2. L’appareillage :
» L’appareil d’analyse Sysmex XE-2100 :

Sysmex XE-2100 est I'apparell responsable de la realisation des bilans NFS, il
permet de mesurer le nombre absolu des cellules contenues dans une unité de
volume de sang.

Comme les tubes passent a travers la machine, deux sont pris en charge et
inversés cing fois pour mélanger, le premier est échantillonné. Ils sont mis a
nouveau, la crémaillére se déplace le long d'un espace et deux autres sont pris en
charge et mixés cing fois, ce qui garantit que chaque tube est retourné dix fois
avant d'étre échantillonné.

Les bouchons sont laissés sur les tubes comme ils vont a travers la machine. Un
perceur prend un échantillon a travers le centre de caoutchouc tandis que le tube
est a I'envers. Les tubes contenant un anticoagulant de type EDTA sont
généralement utilisés, bien que les tubes citrates travailleront également (le
résultat doit étre corrigé en raison de dilution).

> Réactifs :



v" Colorant de May-Grunwald.(Réf : 320070-1000)
v" Colorant de Giemsa.(Réf :320310-1000)
v Tampon phosphate pH 7,0.

1. Meéthodes:

1. Bilan NES (numération de formule sanquine) :

Un bilan NFS est I’analyse quantitative (numeration) et qualitative (formule) des
éléments figurées du sang : globules rouges, globules blancs et plaquettes. Cet
NFS est réalisée automatiquement par I’appareil Sysmex XE-2100 décrit
précédemment.

Des parametres liés a ces éléments sont également mesures pour certains (taux
d'hémoglobine, volume globulaire moyen = VGM).

2. Reéalisation d’un frottis sanquin :

Un frottis sanguin a pour but d'observer les cellules et aussi les denombrer.



Etapes de réalisation d’un frottis sanquin :

o Placer le bord de I'étaleur en contact avec la lame, puis entrer en
contact avec la goutte de sang.

o Laisser le sang s'étaler le long de l'aréte de I'étaleur

o Pousser I'étaleur rapidement, régulierement, et sans trop appuyer,
tout en gardant la méme inclinaison

:

o Sécher immédiatement le frottis, par agitation a l'air.




2. Coloration au May Grunwald Giemsa :

La coloration de May-Griunwald Giemsa, est une méthode de coloration
utilisée en hématologie pour différencier les cellules du sang lors des
préparations cellulaires.

Principe de la coloration :

La coloration permet de réaliser la formule sanguine et médullaire. Le principe
de cette coloration repose sur l'action combinée de deux colorants neutres: le
May-Griinwald (contenant un colorant acide, I'éosine, et un colorant basique, le
bleu de méthylene) et le Giemsa dilué au 1/10 (contenant lui aussi de I'€osine, et
un colorant basique, I'azur de méthyléne).



Etapes de coloration MGG :

On place les frottis dans un bac

On met le bac dans le bain de May-
Griinwald pendant 3min puis en
rince avec |'eau pendant 1 min.

Aprés onle met dans le bain de

Giemsa pendant 5 min et on rince
avec |'eau pendant 1 min.

> Laisser les lames sécher a I’aire avant I’observation au microscope.



I. Présentation et analyse des résultats :

Nous avons mené une étude rétrospective et une analyse descriptive a partir des
sérums de 28 patients atteints d’une leucémie lymphoide chronique.

Les prélevements étudiés sont recus par le laboratoire d’Hématologie duCHU
Hassan Il de FES depuis janvier 2013 jusqu'a septembre 2014.

Epidémiologie :

1. Répartition selon I’age :
La répartition des patients selon I’age montre que, I’age des patients est
entre 47 ans et 85 ans.
Les résultats obtenus sont exprimés dans le diagramme ci-dessous :

4

<40 ans 41-50 ans 51-60 ans 61-70 ans >70 ans
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Figure 4 : la répartition de la population étudiée selon I’age.




On remarque que :

< 4 patients ont un age compris entre 41 ans et 50 ans soit 14% des cas.

< 6 patients ont un age compris entre 51 ans et 60 ans soit 22% des cas.

< 9 patients ont un age compris entre 61 ans et 70 ans soit 32% des cas.

= 9 patients ont un age supérieur a 70 ans avec un pourcentage de 32% des
cas.

tte étude montre que la leucémie lymphoide chronique touche les patients
agés de plus de 40 ans, et qu’il y a une augmentation parallele du
pourcentage des sujets atteints de la LLC en fonction de I’4ge. Plus le
patient est agé, plus il a des risques d’étre touché par la LLC.

2. Répartition selon le sexe :

La classification de la population étudiée selon le sexe est représentée dans le
diagramme ci-dessous :

B femme

OHomme

Figure 5 : la répartition de la population selon le sexe.

Les 28 cas de la LLC étudiés sont 16 homme et 12 femme, soit
respectivement57% et 43% des cas.

ex-ratio Hommes /Femmes est de 1.3, donc la LLC est une
pathologiea dominance masculine.



3. Reépartition selon le stade (phase de la maladie) de la LLC :

Le graphe suivant représente la répartition de notre population selon le
stade de la LLC :

25

20

15

10

nombre de patients

o1

A T

stade A stade B stade C

Figure 6 : la répartition de la population selon le stade de la LLC.

< 3 patients sont diagnostiqués durant le stade A de la LLC, soit 11% des
cas.

= 2 patients sont diagnostiqués durant le stade B, soit 7% des cas.

< 22 patients sont diagnostiqués durant le stade C, ce qui représente 82%
des cas.
Dans cette étude, on remarque que la majorité des patients sont
diagnostiqués durant le stade C de la LLC.

4. Reépartition selon les signes clinigues:
Notre étude a démontré que les patients atteints d’une LLC présente
différents signes cliniques : anémie, thrombopénie, polyadénopathie,
splénomégalie et hépatomeégalie. Les resultats obtenus de cette
classification sont représentés dans le diagramme suivant :




H anémie

m thrombopénie

m polyadénopathie
m splénomégalie

m hépatomégalie

Figure 7 : la répartition des cas selon les signes clinigues.

Les résultats montre la présence d’une :

< Anémie chez 11 patients, ce qui représente 21% des cas.

< Thrombopénie chez 9 patients, ce qui représente 18% des cas.
+ Polyadénopathie chez 17 patients, soit 33% des cas.

+ Splénomégalie chez 10 patients, soit 20% des cas.

< Une hépatomégalie présente chez 4 patients, soit 8% des cas.

On remarque que les signes cliniques les plus fréquentes chez un patient
atteint d’une LLC sont : la polyadénopathie, I’anémie et la
splénomégalie.



I1. Discussion des résultats:

La leucemie lymphoide chronique (LLC) est un syndrome lymphoprolifératif,
c’est la plus fréquente des leucémies de I’adulte, elle représente 1% des cas de

cancers et 12,5 des hemopathies malignes.[2]

Ce travail a pour but de suivre les éléments du diagnostic clinique et biologique
de la LLC. L’étude a porté sur 28 patients qui sont venus consulter au
Laboratoire d’Hématologie du CHU HASSAN 1.

Cette étude nous montre que I’age moyen des patients affectés par la LLC est de
50 ans avec un pic a partir de 47 ans et que le sex-ratio H/F est de 1,3.La LLC
est une pathologie a dominance masculine. Ces résultats sont en accord avec
I’étude de REINALDA. MS et al en 2010 qui montre qu’on France la LLC
touche plus fréguemment I’lhomme avec un pourcentage de (56,5%) et chez la
femme (43,5%) et que I’incidence de la LLC augmente avec I’age, ainsi que

45% des cas incidents sont observés chez les patients de plus de 75 ans. (6]

Notre étude a montré également que la LLC est souvent diagnostiqué durant le
stade C de la maladie avec un pourcentage de 82% tandis que 11% des patients
en stade A et 7% en stade B, en revanche I’étude de TRAVADE en 2000
montre que 31% des cas sont diagnostiqué durant le stade A, 61% des cas en

stade B et un faible pourcentage des cas en stade C qui est de 8%.[1]

Ce travail montre également la présenced’une polyadénopathie chez 33% des
cas. Les travaux d’Heéléne Marie-beralen 2005 montrent que 70% des cas

présente une polyadénopathie.12]



Conclusion :

La leucéemie lymphoide chronique est la plus frequente des leucémies, elle se
caractérise par une accumulation clonale de lymphocytes matures B. Elle a

pendant longtemps été négligée par les hématologistes

La numération de la formule sanguine représente le premier examen qui permet
de diagnostiquer la LLC, tandis que I’immunophénotypage est actuellement

indispensable pour porter ce diagnostic et a remplacé le myélogramme.

Méme si la maladie reste a ce jour incurable en dehors des stratégies
d’allogreffe, le choix du traitement optimal dépendra de I’état général du patient,

et du stade de sa maladie, visant ainsi I’amélioration de sa qualité de vie.
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