
Leucémie lymphoïde chronique 
 

 Syndrôme lymphoprolifératif (SLP) caractérisé par une prolifération monoclonale chronique 
de lymphocytes B, matures morphologiquement mais immatures d’un point de vue immunologique.  

 Survient surtout chez les + de 60 ans. 

 

1 Diagnostic  
 Clinique : 

• En général asymptomatique et découverte suite à une NFS de routine. 
• Adénopathies ( superficielles ) 80%  des cas. 
• Splénomégalie 50%. 
• Hépatomégalie 20% 

 
• Ou complications : 

o Infections 
o AHAI, PTAI 

 
 Hémogramme : 

• Hyperlymphocytose chronique (clonale) >4G/l jusqu'à + de 100G/l 
• Nombreuses cellules lysées sur le frottis : « ombres de Gumprecht » 

caractéristique de la LLC. 
• Chromatine motée en « écaille de tortue » 
• Anémie et thrombopénie rare mais de mauvais pronostic. 

 
 

 Myelogramme : 
• Moelle svt riche 
• Infiltration lymphocytaire > 30% (même aspect que les Ly sanguins) 

 
 

 Immunophénotypage lymphocytaire +++ : 
• Population monoclonale B(CD19+) clonale κou λ (normalement LB = 20% des Ly) 
• Examen clé du diagnostic d’une LLC : score de MATUTES 

o CD5+ (marqueur T, associé anormalement avec le CD19)  95% des cas 
o CD23+ 
o FMC7- 
o CD22 intensité faible (CD20 > CD22) 
o Chaine légère faible. 

• Score positif si > à 4 
 
 

 Ig Sériques :	
   
• Hypoγglobulinémie < 7g/l  avec des IgM monoclonale+++ 

 
 

 Cytogénétique (FISH) 
• Anomalie chromosomique 50-80% des patients, surtout trisomie 12, translocations, délétions. 

 

Syndrome tumoral 



 

 

2 Diagnostic différentiel 
• Lymphocytose polyclonale B réactionnelle : 

o SMN : EBV, CMV, Toxio, Hépatites, HIV 
o Coqueluche 
o Carl-Smith 

 
• Lymphomes :   

o du manteau,  
o Lymphome splénique à lymphocytes villeux 
o Folliculaire 
o LNH 
o Leucémie à Tricholeucocytes du à une monocytopénie ++ et firbose de MO (CD 

103+) FMC7 postif et un pole chevelu  
o Leucémie prolymphocytaire CD5 peu ou pas exprimé, et FMC7 positif ! (Ly > 100G/L) 

et deux poles cheveulus 
 

• Autres SLP : Waldenström, Kahler. 

 

 

 

 

 



 

3 Evolution et complications 
3.1 Définition d’une LLC agressive  

 Perte de poids > 10% dans les 6 premiers mois 
 Fatigue extrême ( incapacité à effectuer les activités de la vie quotidienne ) 
 Fièvre > 38°C pdt 15 jours sans infections 
 Sueurs nocturnes sans preuve d’infection 

 
Ou 
 

 Insuffisance médullaire ( anémie ou thrombopénie ) 
 Anémie ou thrombopénie auto-immune répondant mal aux corticoïdes 
 Splénomégalie massive  
 Adénopathies superficielles très importantes > 10 cm 
 Augmentation rapide de la lymphocytose sanguine ( >50 en deux mois ) 

 

3.2 Evolution 

La médiane de survie est > 8 ans mais le pronostic est très hétérogène : certaines peuvent évoluer 
très vite, d’où l’importance des critères pronostiques. Seules les LLC agressives bénéficieront d’un 
traitement. 

 

3.3 Complications 

 Infectieuses : la cause la plus importante de mortalité +++ 
Infections bactériennes de la sphère ORL favorisées par l’hypoγglobulinémie 

 Insuffisance médullaire : anémie et thrombopénie 
 AHAI à Ac chaud 
 Syndrôme d’EVANS : AHAI + PTAI ( neutropénie/thrombopénies auto-immune ) 
 Syndrôme de RICHTER : (transformation néoplasique secondaire) =LYMPHOME diffus 

à grande cellules peu sensible aux traitements. 
 LAM ou LAL : exceptionnelle < 1% mais pouvant survenir suite à une 

chimiothérapie 
 Augmentation du risque de cancers 

 
 

3.4 Examens complémentaires / complications +++ 

 Test de COOMBS / AHAI 
 Bilan infectieux 
 Surveillance NFS / Insuffisance médullaire 
 Surveillance myélogramme 
 Bilan biochimique 

 

 

 

 



 

 

4 Classification pronostique et thérapeutique 
4.1 Classification RAI 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

4.2 Classification de Binet +++ 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

4.3 Autres facteurs  

• Cytogénétiques 
• Temps de doublement des Ly 
• Expression de ZAP 70 
• ….. 

 

 



 

5 Traitement  
5.1 Traitements généraux 

 Importance des facteurs pronostic pour le type de traitement 

 Maladie encore non curable… 

 Traitement symptomatique : antibiotiques et transfusions 
 
 

 Monothérapie :  
Chlorambucil CHLORAMINOPHENE (alkylant/moutarde) 3cp en 1 fois à jeun puis 
1 cp/j puis 4 cp / semaine ( ! hémtotox, hyperuricémie, vomissements…) 
+ corticoïdes 
 
Ou 
Fludarabine monophosphate FLUDARA (antimétabolites)  le plus efficace mais 
aussi le plus toxique  30% de rémission complète avec rechute en moyenne après 
30 mois. 
 

 Polychimiothérapie : Uniquement pour les formes avancées résistantes à la monoT 
• CHOP = Cyclophosphamide ENDOXAN + Hydroxydoxorubicine 

ADRIAMYCINE + Vincristine ONCOVIN + Prednisone   3 cures 
 

• Mini CHOP = CAP = Cyclophosphamide ENDOXAN , Anthracycline, 
Corticoïde, = CHOP sans ONCOVIN 

 
 Radiothérapie : efficace mais rare à cause de l’immuno dépression profonde 

Irradiation splénique quand la rate est douloureuse. 
Irradiation des adénopathies quand elles sont résistantes à la chimiothérapie. 
 
 

 Ac monoclonaux 
• Anti CD-20 rituximab = MABTHERA® 
• Anti CD-52 alemtuzumab = MABCAMPATH® 

 
 

 Allo/auto moelle osseuse : chez les sujets jeunes < 50 ans avec donneur HLA 
compatible et LLC évolutive. C’est le seul traitement curateur : 40% de survie à 5 
ans sans rechute. 
 

 Splenectomie quand rate douloureuse. 

 

 Corticoïdes + acide folinique + bactrim (/pneumocystose) pour AHAI 

 

5.2 Traitement en fct du stade pronostic de BINET : 

 Stade A : 
• Abstention, surveillance biannuelle clinique et biologique et on regarde de le temps de 

doublement lymphocytaire. 
• Si leucocytes > 50 G/L  Chlorambucil 

 
 



 
 Stade B et C 

• Fludarabine + cyclophosphamide  « protocole FC+++ », 6 cures, IV ou PO 
• CAP si CI (hémolyse) ou mauvaise tolérance 
• Chloraminophène si patients trop agés ou fragiles 
• MABCAMPATH si echec 

 

6 Prévention et traitements supplémentaires 
 Prévention anti infectieuse 

• γ globulines IV fortes doses (400mg/kg), si hypoγ 
• BACTRIM fort car risque de pneumocystose ( cf SIDA ) ou ZELITREX 
• Ttt des infections, dents (bains de bouche), ORL, … 

 
 Prévention du syndrome de lyse tumorale due au traitement  Hypouricéminants ( 

car augmentation de l’acide urique ) ALLOPURINOL® 
 

 Antiémétiques (Sétrons = anti 5HT3) 
 Transfusions 
 Dépistage de K cutanés 

+ voir complications d’une chimiothérapie (alopécie, mucite, insuf médullaire…) 
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