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Résumé

Les hémopathies malignes regroupent I’ensemble des cancers du sang et des organes
lymphoidesdéveloppées a partir des cellules d’origine hématopoiétique matures ou immatures.

Le but de notre étude est de déterminer la fréquence et le profil des complications infectieuses chez

les sujets atteints d'hémopathies malignes pris en charge dans le service d’hématologie du
CHUT/CLCCT.

Une étude descriptive rétrospective portant sur une période de 17mois. Nous avons enregistrée 279
patients atteints d’hémopathies malignes nouvellement diagnostiqués et pris en charge durant cette
période. 58 ont présenté des complications infectieuses, soit 21%. 54% pour le sexe masculin et 46%
pour le sexe féminin, le risque de cette maladie est plus fréquent chez les patients de classe d’age 50-
60 ans, soit 21.2%.

Les infections sont une cause majeure de décés chez les malades d’onco-hématologie.

Mots clés : L’hémopathie maligne, La neutropénie fébrile, Les infection hospitaliére.

Summary

Hematological malignancies include all cancers of the blood and lymphoid organs developed from
mature or immature cells of hematopoietic origin.

The aim of our study is to determine the frequency and the profile of infectious complications in
subjects with hematological malignancies treated in the hematology department of the CHUT/CLCCT.
A retrospective descriptive study was conducted over a period of 17 months. We registered 279
patients with newly diagnosed hematological malignancies managed during this period. 58 presented
infectious complications, i.e. 21%. 54% for males and 46% for females, the risk of this disease is more
frequent in patients in the age group 50-60 years, i.e. 21.2%.

Infections are a major cause of death in onco-hematology patients.
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INTRODUCTION

Les hémopathies malignes regroupent 1’ensemble des cancers du sang et des organes
lymphoidesdéveloppées a partir des cellules d’origine hématopoiétique matures ou
immatures. Classées en fonction de la lignée ou du tissu a 1’origine de la dégénérescence
maligne et de la vitesse d’évolutivité de la maladie. La prise en charge de ces hémopathies
malignes dépend non seulement de I'utilisation de molécules de chimiothérapies et de
procédures innovantes, mais aussi d'une meilleure gestion des complications de ces
traitements, au premier rang desquelles les complications infectieuses. La molécule de
chimiothérapie est une cause majeure de morbidité et de mortalité, son usage intensif et
I'utilisation croissante de procedures invasives, y compris l'accés veineux central, exposent
ces patients a des complications infectieuses. La neutropénie induite définie par une baisse du
taux des globules blancs (cellules produites par la moelle osseuse jouent un role important
dans la prévention des infections en assurant la premiére ligne de défense de I'organisme)

augmente le risque d'infection, elle débute généralement entre le j 7 et le j 21 poste

1)

chimiothérapie ; cette période est appelee périhélie.” * (Cherkaouiet al, 2014) exposant au
risque de neutropenie fébrile, complication courante et redoutable de la chimiothérapie chez
les personnes atteintes de cancer, en particulier d’hémopathies malignes avec une incidence
de (9-12%) contre (6-7%) chez les patients non cancéreux.

Les infections hospitaliéres, toujours faiblement explorées au niveau des structures de soins,
constitue aujourd’hui un probléme de santé publique particuliérement dans les pays en voie de
développement. Il s’agit d’infection bactérienne, fongique, virale et parasitaire contractées au

cours d’une hospitalisation, survient plus de 48 heures apres I'admission du patient dans

I'unité de soins. Le risque de contracter une infection pendant les soins de santé, est multiplié

2 a 20 fois dans les pays en voie de développement que dans les pays développés(z) (Chabni,
Metri et al, 2019).

La survenue d’une complication infectieuse est une urgence diagnostique et thérapeutique ; la
prévention par le respect strict des mesures d’hygiénes, le diagnostic précoce et le choix d’un
traitement codifié par une gestion rationnelle de l'antibiotique sont des éléments clés pour une
prise en charge adéquate. Notre but a travers ce travail est de déterminer la fréquence des
complications infectieuseschez les sujets atteints d'hémopathies malignes dans le service
d’hématologie du CHU Tlemcen,la caractérisation de ces infections etl’évaluationde

I’efficacité des schémas d’antibiothérapie adoptés au sein du service.

1
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CHAPITRE | : SYNTHESE BIBLIOGRAPHIE

1 LES HEMOPATHIES MALIGNES:
I .1. Définition :

Les hémopathies malignes sont I’ensemble des cancers développés aux dépens du tissu
hématopoiétique et des organes lymphoides. Ce sont des proliférations anormales d’origine
médullaire ou périphérique de cellules sanguines matures (responsables d’hémopathies
d’évolution lente ou chronique) ou immatures (entrainant les hémopathies d’évolution rapide

ou aigue). Au plan nosologique, elles se répartissent en leucémies aigues (LA), en syndromes

myéloproliféatifs (SMP) et en syndromes lymphoprolifératifs (SLP).(B) (Sawadogo, 2009)

@ —
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Figure 1 : I’hématopoiese. (bioltrop.fr)

I .2. Classification des hémopathies malignes :
Les principales variétés d’hémopathies malignes, telles qu’elles ont été proposées par la
classification de 1’organisation mondiale de la santé (OMS) qui distingue les proliférations

des précurseurs lymphoides comprenant les lymphomes de Hodgkin et les lymphomes non




hodgkiniens soit B, soit NK/T, Les hémopathies malignes des proliférations des précurseurs
de la lignée myéloide comprenant les syndromes myéloprolifératifs chroniques, les syndromes

Myélodysplasiques, les syndromes intermédiaires entre ces deux états et les leucémies aigués,

(4)

des néoplasies histiocytaires et a cellules dendritiques et enfin mastocytoses.
Canioni, 2017).

(Bruneau et

Classification e
— Proliférations
matures
Hodgkin

Proliférations B
Proliférations T’

Syndrome
de Sézary

Muyélome
Lymphonie

anaplasique Leucéntie Lymphoide Clhironique

Leucémie T HILV Lymphomniedes zones marginales
Leucémie a grands Lymphome Maladie de Waldenstrém
lymphos granuleux dumanteau

LymphomeT
périphérique

Lymphomefolliculaire

LymphomeAngio-
mmunoblastique

Lymphome diffus a grandes cellules

%"hm"t’ de Burkitt

Leucémies/Lymphomes
Lymphoblastiques

Proliférations
immatures

Figure 3: classification des néoplasmes lymphoides.

Classification
Syndromes Syndromes
Myelo- Leucémie Myelo_
Prolifératifs Myélo- Dysplasiques
Monocytaire
Leucémie Myéloide Chronique Chronique Anémie sidéroblastique
Thrombocytémie Essentielle Amnéniie réfractaire
Polyglobuliede Vaquez I eucemies A'utres cytupé,,ies
E oo réfractaires
Aigués
Splénomégalie Hémoglobinurie
Muyéloide Paroxystique
Noctuirne

Aplasies médullaires

Figure 4 : classification des néoplasmes myéloide.
I 2.1. Lessyndromes myéloprolifératifs :
Groupe de maladies chroniques caractérisées par une prolifération clonale et maligne affectant
une cellule souche myéloide sans blocage de maturation.
Leur diagnostic repose sur I’étude cytologique du sang et de la moelle, la cytogénétique, la

biologie moléculaire. L’histo-pathologiste interviendra dans 1’étude de biopsie médullaire




osseuse ou de biopsie de localisations extra médullaires (peau, foie, etc.). Elles se
caractérisent par I’accumulation sanguine et médullaire de cellules différenciées :

- granuleuses : leucémie myéloide chronique (LMC)

- érythroblastiques : polyglobulie primitive (P Vaquez)

- mégacaryocytaires : thrombocytémie essentielle (TE)

Ces SMP possedent des caractéristiques communes :

La possibilité d’hyperproduction de toutes les lignées myéloides.

Absence d’atteinte quantitative ou qualitative de la lignée lymphoide.

La frequence de la splénomégalie isolée sans atteinte ganglionnaire associee.

Les formes évolutives de passage d’une maladie a une autre.

AN N NN

Risque de thrombose par augmentation de la viscosité sanguine.

(5)

v' Ces affections chroniques peuvent évoluer vers une leucémie aigué (LA).
(Molinaa, Audounia, 2001)

’ Syndromes myéloprolifératis chroniques

’ SMP classiques ’ \‘\

\ ’ SMP inclassables SMP

\ PDGFR
NG FGFRI

LMC SMP non LMC

250 JAK2 V617F

g’
..

Polyglobulie de Thrombocytémie Myélofibrose
Vaquez

essentielle primitive

Figure 5: Schéma représente les syndromes myéloproliféatifs. (Copyright © 2021 JOHN
LIBBEY EUROTEXT, jle.com)

» Leucémie Myéloide Chronique (LMC) :
Est une hémopathie maligne acquise rare. Un trouble myéloproliféatifs malin associé au

chromosome Philadelphie, résultat d'une mutation spécifique fusionnant le géne BCR du




chromosome 22 avec le gene ABL du chromosome 9. Et caractérisé par la présence d’une

(6)

anomalie cytogénétique acquise clonale." ” (Rea, Cayuela,). L'incidence mondiale de la

LMC est de 1 a 2 cas pour 100 000 adultes.(7)(MD et _Isaac DO 2021).

» Polyglobulie primitive (maladie de Vaquez) (PV) :

Est définie par une hyperproduction prédominant sur la lignée érythrocytaire, le terme de
polyglobulie désignant une augmentation de la masse des globules rouges (augmentation de
leur nombre et/ou de leur volume), qui s’accompagne d’une €lévation du taux d’hémoglobine

et de [I’hématocrite. Une augmentation modérée du taux de globules blancs

(8)

(hyperleucocytose) ou du taux de plaquettes (thrombocytose) est parfois associée.
(Garfield, 2011)
L'incidence de la maladie de Vaquez parait étre de I’ordre de 1 cas pour 100 000 habitants par

an. ©) (Najman, 2017)

» Thrombocytémie essentielle (TE) :
v Lathrombocytémie essentielle (TE) fait partie des syndromes myéloproliféatifs (SMP),

(5)

ou néoplasies myéloprolifératives (NMP) Philadelphie-négatives.” ’(Molinaa,
Audounia, 2001). Est définie par une hyperproduction prédominant sur la lignée
mégacaryocytaires. Elle est évoquée devant une augmentation du taux de plaguettes
(thrombocytose). Une augmentation modérée du taux de globules blancs
(hyperleucocytose) est parfois associée.

(10)

Son incidence annuelle est évaluée a 1,5/100 000. (Costello et al, 2020).

I 2.2. Les syndromes lymphoprolifératifs :
Représentent un groupe relativement hétérogéne d’hémopathies malignes dans lesquelles les
cellules B et T matures, ainsi que d’autres cellules de lignées similaires, telle que les cellules
NK, sont affectées. L’intérét de les regrouper réside dans leur procédure diagnostique
commune, qui conduit a I’indentification de la population maligne, basée sur des symptomes

(11)

cliniques et biologiques. (Sotto 1999).

On distingue:
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» Les lymphomes:
Les lymphomes sont définis par une prolifération maligne des cellules lymphoides
ganglionnaires et constituent un groupe trés hétérogene d’hémopathies caractérisées par
L’aspect de leurs cellules, leur phénotype et leur vitesse d'évolution. On distingue les
lymphomes hodgkiniens anciennement appelé (maladie de Hodgkin ou MH) et les

(12)

lymphomes non hodgkiniens (LNH). (Questel, 2011).

% Le lymphome de Hodgkin (HDK) :
Est une prolifération maligne du systéme lymphatique observée surtout chez I’adulte jeune. Il
se différencie des lymphomes non hodgkiniens par la présence de cellules caractéristiques,

appelées cellules de Reed-Sternberg. Incidence : 2-4 cas/100 000 habitants/an.(ls)

al 2008)
% Les lymphomes malins non hodgkiniens (LNH):

(Arock et

Correspondent a un regroupement hétérogéne d’entités tumorales d’origine lymphoide, que
I’on distingue de la maladie de hodgkin. Ces syndromes lymphoproléfiatifs rassemblent un
grand nombre d’entités morphologiques distinctes, de présentation clinique et de pronostic
variables, répondant difféeremment au traitement. Incidence: 10-12 cas/100 000 habitants/an.
La distribution par dge et par sexe ainsi que I’incidence et le taux de mortalité varient en

(14)

fonction de la pathologie en cause.” “(Reyes, 2000).

Répartition des différents types de lymphomes

Lymphome des zones
marginales, MALT

Figure 6 : les types de lymphomes (curie.fr).
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» Myélome multiple (MM) :
Le myélome multiple (MM) est caractérisé par une prolifération maligne de cellules B
matures (plasmocytes) produisant une paraprotéine monoclonale en exces (protéine M).

(15)(Berlier et Erard, 2013).

» Leucémie lymphoide chronique (LLC) :
LLC est une tumeur caractérisée par une accumulation de lymphocytes B monoclonaux. Les
cellules s'accumulent dans la moelle osseuse, les ganglions lymphatiques, le foie, la rate et

(16)

parfois d'autres organes. (Kantarjian et O'Brien)

I .2.3. Leucémie aigle :

Les leucémies aigués sont des affections monoclonales malignes graves du  tissu
hématopoiétique, caractérisées par 'arrét de différenciation et la prolifération incontrolée
dans la moelle de précurseurs hématopoietiques (dites blastes). La prolifération de ces cellules
immatures va entraver 1’hématopoiése physiologique.Ces proliférations se développent dans
la moelle osseuseavec un passage dans le sang et les autres organes hématopoiétiques (rate,
ganglions...) ou non hématopoiétiques (peau, gencives, SNC)

Il existe deux principaux types de leucémies aigués selon la nature du précurseur atteint : la

leucémie aigué lymphoblastique (LAL) et la leucémie aigué myéloide (LAM).(17)

et al, 2015).

La leucemie aigle réalise une urgence diagnostique et thérapeutique. Le caractere aigue est

(Costello

défini par l'apparition rapide des signes cliniques ou biologiques, le caractére létal par les
complications qu’elles engendrent.
[ .3. L’épidémiologie :

Les hémopathies malignes sont des maladies relativement rares, en dehors des lymphomes
non hodgkiniens qui, occupe la premiere place dans les hémopathies malignes avec
uneaugmentation de I’incidence annuelle de 3 % a 4 % les plagant au septieme rang des
cancers les plus fréquents.

Environ deux tiers des hémopathies malignes sont des hémopathies lymphoides (lymphome
de Hodgkin et lymphomes non hodgkiniens). Les taux d’incidence standardisés sur la
structure d’age de la population mondiale (TSM) varient selon le type d’hémopathie maligne
considéré et le sexe. Les hémopathies malignes sont plus fréquentes chez I’homme sauf pour

la thrombocytémie essentielle. Le ratio hommes/femmes des taux d’incidence (TSM) varie de
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0,9 pour la thrombocytémie essentielle a 5,0 pour le lymphome a cellules du manteau ou la

o a 18
leucémie a trlcholeucocytes.( )

(Le Guyader-Péyrou et al, 1990-2018)

Les études épidémiologiques francaises montrent une augmentation des taux d’incidence chez
I’homme et chez la femme de la plupart des hémopathies malignes. Entre 1980 et 2005, il
existe chez I’homme une augmentation annuelle des LMNH de 2,7 %, du MM de 2,2 %, des
leucémies aigués de 0,9 % et des leucémies lymphoides chroniques (LLC) de 0,6 %. Chez la
femme, les augmentations annuelles sont respectivement de 2,9, 1,8, 0,9 et 1,2 %. Cependant
ces études ne permettent pas de connaitre ’incidence des différents sous types de leucémies

aigués (lymphoides ou myéloides), LMNH, SMP et SMD et leurs variations au cours du

temps.(s)(Troussard, 2009)

En 2018, le nombre de nouveaux cas d’hémopathies malignes en France métropolitaine est
estimé a 45 000 (25 000 chez I’homme et 20 000 chez la femme), soit 12 % des nouveaux cas
de cancer. Environ deux tiers des cas sont des hemopathies lymphoides (lymphome de
Hodgkin (LH) et lymphomes non hodgkiniens). Cinq entités représentent 53% des nouveaux
cas d’hémopathies malignes : le myélome multiple/plasmocytome (5 442 nouveaux cas), le
lymphome diffus a grandes cellules B (LDGCB) (5 071), les syndromes myélodysplasiques (4
735), la leucémie lymphoide chronique (LLC) / lymphome lymphocytique (4 674) et les
leucémies aigiies myéloides (LAM). (Le Guyader-Peyrou 1990-2018)

En Algérie, Les études épidémiologiques réalisées par la société algérienne d’hématologie et
de transfusion sanguine (SAHTS) ont montré qu’annuellement, plus de 6000 nouveaux cas
d’hémopathies malignes de I’adulte sont diagnostiquées en Algérie, cela représente 12%

environ de I’ensemble des cancers. Le taux est évidemment plus élevé si on inclue les cas de

pédiatrie. (19)

(Pr Malek Benali, 2016). L’évaluation de leur fréquence, selon I’enquéte
épidémiologique réalisée en 2013 dans 13 services d’hématologie montre que les lymphomes
non hodgkiniens (LNH) occupent la premiére place et représentent 24%, suivis avec 1544 cas
de lymphomes recrutés (dont 1018 cas)

De lymphome non hodgkinien, 526 cas de lymphome hodgkinien) avec un I'dge moyen des
patients au diagnostic de 44,9 ans. Le sexe masculin était prédominant avec un sexe ratio H /

F de 1,33.(20)(ZEGGAI, S 2016). Suivis des leucémies aigués (LA) qui représentent 18% et

du myélome multiple (MM) avec 15,5%, la leucémie lymphoide chronique (LLC) représente

8,5%, et la leucémie myéloide chronique (LMC) 7%, les autres syndromes myéloprolifératifs
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chroniques 5% et les syndromes myelodysplasiques (MDS) 4,5%.( )

2017)

(La presse médicale,
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Figure 2: Prévalence et I’incidence des hémopathies malignes (revues-ufhb-ci.org)

I 4. Preédisposition genetique :
Bien qu'il existe de multiples prédispositions aux hemopathies malignes, les évaluations des
syndromes cancéreux héréditaires (SCH) sont sous-performees par la plupart des
hématologues / oncologues. Les critéres d'initiation de I'évaluation SCH sont mal définis et les
résultats des tests génétiques pour les hémopathies malignes héreditaires n'ont pas été

(22) (Courtney D et al, 2016)

Les deux grands types de prédisposition génétique sont :

systématiquement rapportés.

» Celle a déterminisme monogénique, liée a une mutation germinale unique transmise
de facon mendélienne (autosomique dominante, récessive ou liée a I’X). La mutation
est de faible fréquence dans la population générale mais a une forte pénétrance (grande
probabilité de développer la maladie si I’on a une mutation germinale d’un gene
impliqué dans la pathologie). C’est le seul type de prédisposition recherché
actuellement en pratique clinique.

» Le deuxiéme type de prédisposition est celle a déterminisme complexe qui est liée a
un ensemble de variants mutationnels trés peu déléteres individuellement. Ces variants

sont de faible pénétrance mais ont une haute fréquence dans la population.
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En hématologie, on apprécie de plus en plus la base génétique de certains syndromes
d'insuffisance médullaire héréditaire (IMH) tels que l'anémie de Fanconi (AF) et les
syndromes des télomeres, y compris la dyskératose congénitale (DC). 3 Les syndromes IMH
ont été diagnostiqués de maniére caractéristique chez les enfants, bien qu'environ 10% des
patients atteints d'AF et une majorité de patients atteints du syndrome des téloméres courts
soient diagnostiqués comme des adultes. Malgré les implications thérapeutiques critiques
telles que I'évitement des agents de réticulation de I'ADN, les schémas thérapeutiques de
haute intensité et I'information sur la sélection appropriée des fréres et sceurs pour la greffe de
cellules souches (SCT), I'évaluation HCS chez les patients atteints d’hémopathies malignes est
généralement sous-explorée, en particulier chez les adultes. Au cours de la derniére décennie,
pres d'une douzaine de syndromes de prédisposition a la leucémie héréditaire et au syndrome
myélodysplasique (SMD) de l'adulte ont été definis en outre, parmi les patients ayant de
solides antécédents familiaux de tumeurs hématologiques malignes qui sont testés pour des
syndromes de prédisposition héréditaire actuellement connus, beaucoup n‘ont pas de cause
génétique identifiable, ce qui suggére que dautres loci pathogenes restent a

(22)

découvrir.” “(Courtney D et al, 2016).

I 5. Les facteurs de risque des hémopathies malignes :

I .5.1. Le milieu professionnel :

Les hémopathies malignes sont des pathologies rares dont l'origine professionnelle est
probablement sous-estimée. Le benzéne et les radiations ionisantes sont les seuls toxigques
professionnels dont le potentiel leucémogene est reconnu. Ainsi, les leucémies survenant dans
le cadre d'une exposition professionnelle a ces toxiques sont inscrites aux tableaux des
maladies professionnelles et sont, a ce titre, indemnisables. Des incertitudes demeurent en ce
qui concerne d'autres toxiques (oxyde d'éthyléne, pesticides, champs électromagnétiques,
agents infectieux) pour lesquels des études epidémiologiques complémentaires doivent se
poursuivre.

Il existe des incertitudes concernant I'induction d'hémopathies malignes par d'autres composés
comme les pesticides, l'oxyde d'éthylene, le formaldéhyde, certains solvants organiques, les

champs électromagnétiques ou les agents infectieux.
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La constatation de taux de mortalité par hémopathie maligne est élevée chez les agriculteurs,
Les produits phytosanitaires (herbicides et insecticides) sont associés a I’apparition de
lymphomes non hodgkiniens, de leucémies lymphoides chroniques, et myélomes multiples.

En 2006, la Ligue contre le cancer estimait, qu'en France, environ 10 % des leucémies sont
d'origine professionnelle (soit 200 cas par an environ). En Europe, la leucémie d'origine
professionnelle est globalement estimée a 5 %, mais avec des variations importantes selon les
pays : ainsi, en Finlande, qui posséde un registre national du cancer bien documenté sur les
expositions professionnelles, cette fraction est estimée a 18,5 %. Aux Etats-Unis, la part des

(12) Questel, 2011)

leucémies professionnelles chez les hommes est estimée a 10 %.

I 6.Traitement:
Les pathologies malignes en héematologie sont sensibles aux traitements, spécialement chez
les enfants. Plusieurs traitements peuvent étre envisageés, ils dépendent en grande partie du
caractére aigu ou chronique de I’installation de I’hémopathie mais aussi de la lignée
hématopoiétique concernée (lymphoide ou myé¢loide), du stade de différenciation a 1’origine

(23)(Caruba et Jaccoulet, 2015).

du processus malin et de I’état du patient.

e La chirurgie en plus de son apport dans la confirmation du diagnostic par le biais de
biopsie exérése d’une adénopathie ou d’un tissu en vue d’une étude histologique, la
chirurgie permet dans certaines situations une résection totale de la tumeur.

e La radiothérapie : qui utilise des rayons ou des particules de haute énergie pour détruire
les cellules cancéreuses. La chirurgie et la radiothérapie sont des traitements locaux du
cancer, c’est-a-dire qu’ils agissent localement sur les cellules cancéreuses de I’organe
atteint ou dans les ganglions

e La chimiothérapie : un traitement chimique qui vise a détruire les cellules cancéreuses. 1l
consiste a utiliser des médicaments (par injection dans un site implantable le plus souvent
ou dans une veine) qui agissent sur toutes les cellules cancéreuses, méme sur celles qui
n’ont pas été détectées par les examens d’imagerie.

e La thérapie ciblée : un médicament qui cible un récepteur ou un mécanisme précis des
cellules cancéreuses.

e La greffe de cellules souches hématopoiétiques (CSH) : qui consiste en une injection de

cellules souches sanguines pouvant provenir d’un donneur (allogreffe) ou du patient lui-

méme (autogreffe).

12
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I 6.1. La chimiothérapie dans le traitement des hémopathies malignes :
La chimiothérapie constitue la piéce angulaire a la base du traitement conventionnel des
hémopathies malignes. Les progrés considérables observés ces 30 dernieres années permettent
d’obtenir des taux de rémission supérieurs a 70 %, toutes pathologies hématologiques
malignes confondues, méme si ces résultats different sensiblement en fonction des
pathologies (60 % pour les leucémies aigués myéloblastiques et plus de 90 % pour certaines

(24)

formes de leucémies aigués lymphoblastiques et le lymphome de Hodgkin. (Morizet,

2008).

I 6.2. Le déroulement d’une chimiothérapie :
Le déroulement du traitement est soigneusement planifié selon un protocole établi par I'équipe
médicale en fonction de la situation du patient. Le médecin prend en charge le patient en
remettant un calendrier qui détermine le lieu et les jours de traitement, ainsi que les noms des

médicaments utilisés.

La durée totale du traitement est variable. Il se déroule soit de fagon continue, tous les jours
pendant une période donnée, soit par cures successives. Chague cure est suivie d'une période

de repos qui permet au corps de récupeérer. (Morizet 2008).

I 6.3. Les molécules de chimiothérapies:

Le choix des médicaments de chimiothérapie est adapté en fonction du type de I’hémopathie ;
les protocoles adoptés résultent de I’association de plusieurs molécules de chimiothérapies

tels que :

> Les antis métabolites : Sont des agents cytotoxiques, donc Leur mécanisme d’action
est sous-tendu par le concept d’inhibition de la synthése des constituants de I’ADN,
I’objectif étant d’empécher les cellules de réaliser la réplication de I’ADN. Ce sont
des analogues structuraux, d’une part, des bases puriques et pyrimidiques (ou des
nucléosides correspondants) et, d’autre part, des coenzymes foliniques :

= Les analogues des purines: La 6-mercaptopurine (Purinéthol®), la 6-thioguanine
(Lanvis®) et 1’azathioprine (Imurel®) sont des analogues structuraux des purines. La
6-mercaptopurine, une fois activée en nucléotide, inhibe la synthése de I’ADN et de
I’ARN en entrant en compétition avec les bases puriques endogénes au niveau de la

synthése de I’ADN.(ZS)(Buxeraud et al, 2014).

= Les analogues pyrimidiques : 5 fluorouracil, Tegafururacil, capecitabine, cytarabine
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(Aracytine®), .... Etc.

Les antifolates : capables d’inhiber les réactions de synthése de ces mémes
composants, réactions qui utilisent les coenzymes foliques lors des nombreuses étapes.
Méme si de nombreux anti métabolites sont anciens (méthotrexate, certains ont été
récemment mis sur le marché, comme la gemcitabine et le pémétrexed. Des nouveaux
analogues sont en développement dans le domaine de 1’hématologie : clofarabine,
nélarabine, azacitidine et décitabine ont été récemment approuvés pour le traitement

(26)

de leucémies et/ou des syndromes myélodysplasiques.” “(Lansiaux, 2011). Les

agents alkylants : Font partie d’une des plus anciennes classes de médicaments en

chimiothérapie. Ils ont une action directe sur ’ADN en ajoutant d’un groupement

alkyle sur les bases puriques et pyrimidiques de I’ADN induisant la mort

cellulaire.(27)

(Ben Abid et al, 2007) comme les moutardes azotees
(Cyclophosphamide), Nitrosé-urées (lomustine).....etc.

La bendamustine en association avec les deux principes precédents : La
bendamustine est un agent cytotoxique qui combine des effets anti métabolites et
alkylants. Cette particularité lui confere une moindre résistance croisée avec les autres
agents cytotoxiques. Elle traite en premiére ligne de LLC et en monothérapie le

lymphome non hodgkinien.(28)

(L. Monassier, 2012)

Les intercalants de I’ADN : Se placent dans les sillons de I’ADN et forment un
complexe trimérique entre le médicament, I’ADN et la topoisomérase de type II. Cette
formation concourre au blocage de la transcription. Les deux chefs de file de cette

(29)(Robert,

famille sont les anthracycline comme I’adriamycine et la daunorubicine.
2007)

Molécule ayant une action sur le fuseau mitotique : Il existe un certain nombre de
molécules chimiques qui peuvent étre considérées comme des poisons du fuseau

mitotique. C’est le cas des taxanes ou de la colchicine. Ces molécules bloquent la

e . L : 30
polymérisation ou la dépolarisation des mlcrotubules.( )

(Merlin, 2008)

Inhibiteur de tyrosine kinase : Les tyrosines kinases sont des enzymes qui jouent un
role majeur dans la signalisation cellulaire en aval des facteurs de croissance. Elles
assurent le transfert d’un groupement phosphate de I’adénosine triphosphate (ATP)

vers une protéine effectrice impliquée dans de nombreux processus de régulation
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cellulaire. Les inhibiteurs de tyrosine kinase se fixent de maniére compétitive sur les
sites de liaisons de I’ATP et bloquent ainsi 1’activation des sites tyrosine kinase.

comme I’imatinib (Glivec®), le nilotinib ( Tasigna®) , le sunitinib (Sutent®), le

sorafénib (Nexavar®) et le dasatinib (Sprycel®).(31)(Brice, 2005).

» Les anticorps monoclonaux : Ils sont utilisés seuls ou en association avec la
chimiothérapie conventionnelle, ont permis une amélioration considérable des taux de
réponse thérapeutique et un allongement important de la survie des malades.

[0 Rituximab ou Mabthera® un anti cd20

1 MabCampath® ou alemtuzumab anti cd 52

(32)

(1 Adcetris® ou Bruntuximab vedotin un anticd 30."  “(Bastian, 2015)

» Corticoides : Dans les hemopathies malignes, ils constituent le traitement de base
grace a leurs effets anti-inflammatoires, antiémétiques et immunosuppresseurs. Les
pathologies traitées par cette classe theérapeutique sont la leucémie aigué
lymphoblastique (LAL), la leucémie lymphoide chronique (LLC), le lymphome de
Hodgkin, le lymphome non hodgkinien et le myélome multiple.

I 6.5. Les effets secondaires de la chimiothérapie :
Les cellules cancéreuses ne sont pas seulement attaquées par des médicaments de
chimiothérapie, mais aussi des cellules saines a renouvellement rapide sont a risque d’attaque
comme les cellules du tube digestif, les cellules a I’origine des cheveux et des poils, des
cellules sanguines produites par la moelle osseuse (les globules blancs, les globules rouges et
les plaques sanguines). C’est pourquoi la chimiothérapie provoque parfois des effets
secondaires : vomissements, inflammation de la bouche (mucine) ou aphtes, nausées, diarrhée
ou constipation, perte temporaire des cheveux (alopécie), fatigue, leuco-neutropénie, anémie

(33)

ou thrombopénie.” “(Caruba et Jaccoulet, 2003)

I 6.6. Lasurveillance de la chimiothérapie :
Pendant le traitement, la chimiothérapeute est régulicrement surveillée par 1’équipe médicale
et paramédicale. Le médecin traitant supervise 1’état d’avancement du traitement, veérifie
I’apparition d’effets secondaires immédiats et au besoin, propose des traitements
symptomatiques.

Un calendrier de surveillance est établi par le médecin aprés le traitement afin d’effectuer des
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tests de surveillance qui conviennent a chaque patient (examen sanguins, examens

radiologiques). L’efficacité de la chimiothérapie est conditionnée par une

(34)

surveillanceréguliere et appropriée.” “(Pezet et Gamelin, 2013)

IT COMPLICATIONS INFECTIEUSES DES
HEMOPATHIES MALIGNES :
IT 1. Généralité :
Les infections occupent une place importante parmi les complications des cancers et de leur

traitement. Les deux derniéres décennies ont été marquées par une modification du profil

microbiologique de ces infections et de ce fait, de leurs prises en charge.(ss)(H ERBRECHT
1994).

Elles se développent non seulement en raison de la déficience immunitaire inhérente a la
maladie hématologique, mais aussi en raison des traitements utilisés qui entrainent une
immunosuppression ou une aplasie. Environ 50 % des patients atteints de tumeurs malignes
hématologiques présenteront une infection pulmonaire au cours de leur prise en charge. Ces
événements entrainent une forte morbidité qui nécessite une chimiothérapie anti-infectieuse a
large spectre. lls sont la cause directe de pres de 40 % des décés dans la population.
(36)(Bommarta et Bourdinb, 2013).

1 2. Classification des infections dans les hemopathies malignes :
La présence des pathologies malignes a un risque ¢levé d’infections bactériennes, parasitaire,
fongiques et virales, responsables d’une morbidité et d’une mortalité potentielle.

IT 2.1. Les infections bactériennes :
Les infections bactériennes, principalement bactériémies, sont fréquentes et augmentent la
mortalité  soit directement, soit en interférant avec le calendrier des protocoles de

37)

chimiothérapie.” “(RonRam et al 2012)

Les germes les plus fréquents sont les bacilles a Gram négatif (Escherichia Coli,

Klebsiellapneumonia, Pseudomonas aeruginosa) et les infections a cocci a Gram positif CGP
(staphylocoques a coagulase négative SCN, streptocoques viridans....). Les autres bactéries a
Gram positif impliqguées sont des entérocoques, mais aussi des streptocoques non

(38)

hémolytiques. (Frauche et Drouglazet, 2001)
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IT 2.2. Les infections virales :
En hématologie, les infections virales sont rencontrées aprés greffe des cellules souches
hématopoiétiques, mais aussi au cours des traitements de leucémie aiglie, de maladie de
hodgkin ou lors de I'utilisation des médicaments trés immunosuppresseurs (Fludarabine,
Cyclosporine ou corticoide). La gravité des infections virales est proportionnelle au degré du
déficit immunitaire cellulaire. Les virus en cause sont essentiellement les virus du groupe

herpés : Herpés simplex virus (HSV), virus varicelle-zona (VZV) et cytomegalovirus

(CMV).(39)(Lavigne et al, 2007)

IT 2.3. Les infections fongiques :

L’incidence des infections fongiques séveres augmente régulicrement depuis ces vingt
derniéres années, plusieurs facteurs favorisent 1’apparition d’infection fongique invasive (IFI).

» La neutropénie profonde (taux de polynucléaires neutrophiles (PNN) inférieur a
500/mma3) et prolongee (> 7 jours), la présence de voies veineuses, la colonisation de
sites, les facteurs iatrogeénes et ’administration d’une antibiothérapie a large spectre.

» L'aspergillose est une maladie causée par une ou plusieurs des especes du genre
Aspergillus. Des structures sporulées appelées conidies sont projetées par aérosol a
partir de la forme moisie de l'organisme qui se développe dans I'environnement.
Lorsque les conidies atteignent les tissus, elles germent pour former des filaments

invasifs appelés hyphes.

Ces infections sont classées en trois catégories : la fongémie (champignons dans le sang
circulant), les mycoses invasives (champignons dans un site normalement stérile) et les
mycoses disséminées (champignons dans au moins deux organes ou sites normalement

(40)

stériles non contigus).” “(Dunyach 2006)

» L'aspergillose est une maladie causée par une ou plusieurs des especes du genre
Aspergillus. Des structures sporulées appelées conidies sont projetées par aérosol a
partir de la forme moisie de l'organisme qui se développe dans I'environnement.
Lorsque les conidies atteignent les tissus, elles germent pour former des filaments

(41)

invasifs appelés hyphes." ~“(Thomas et Goldman, 2021)
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IT 2.4. Les infections parasitaires :
Le contrdle de I’infection implique presque exclusivement le systéme immunitaire adaptatif,
la réponse cellulaire ou humorale dépend du pathogéne. L’immunité innée est inefficace.
Il est désormais compréhensible que le risque d’infection par tel ou tel pathogene dépendra du
type d’altérations immunitaires induites par la pathologic onco-hématologique et son

. (42) .

traitement.”  “(C. Berlier et Erard, 2013)
Tableau 1 : Déficits immunitaires et infections secondaires associés aux hémopathies

malignes du sujet agé de plus de 60 ans(https://www.revmed.ch/revue-medicale-
suisse/2013/)

Déficits immunitaires Hémopathie Traitement Pathogénes
associé
Bactéries Mycoses Virus Parasites
Neutropénie SMD ++ - Staphylocoques Candida spp - -
e Eiates S(relp(ocoqugs Aspergillus spp
Entérobactéries
MM — +a++ Anaérobes
LLC £
Phagocytose SMD + Staphylocoques Candida spp
Streprocoques Aspergillus spp
home +
S = Entérobactéries
MM + Anaérobes
LLC +
Splénique Lymphome * Si splénectomie | Gram +
- |
LLC + FORT Staphylocoques
— Streptocoques
Cellulaire SMD — + Legionnelia Candida spp VZV, CMV, HSV, Toxoplasma
Umiphonie - op Salmonelia Cryptococcus EBV Cryptosporidium
Nocardia Histoplasma Virus respiratoires Strongyloides
MM 1.7 Mycobactéries Coccidioides Vaccins vivants
LLC + T Pneumocystis
Humorale SMD + - S. Pneumoniae - Entérovirus Giardia
KL pneumoniae
+ ¢
PO 820 H. influenza
MM + 4+ ++ N. meningitidis
LLC +++ P Entérobactéries
S. aureus

++ & +++: significatif 3 trés significatif; +: connu; * : non prédominant.
SMD: syndrome myélodysplasique ; MM: myélome multple; LLC: leucémie lymphoide chronique; VZV: virus varicelle-zona; CMV: cytomégalovirus;
HSV: Herpes simplex virus: EBV: virus d'Epstein-Barr.
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1 3. NEUTROPENIE FEBRILE (NF):

IT 3.1. Définition:
La neutropénie est un événement fréquent du traitement des pathologies cancéreuses par

chimiothérapie définie par une diminution du nombre de polynucléaires neutrophiles dans le

sang circulant.(43)(CIaessens 2012)

IT 3.2. Les grades OMS de la neutropénie febrile :
On parle de neutropénie fébrile lorsqu’un patient a un taux de neutrophiles inférieur a
500/mm3 (grade 4 de la toxicité définie par 1’Organisation mondiale de la santé [OMS]), ou
compris entre 500 et 1 000/mm3, avec risque d’aggravation en dessous de 500/mma3, et une
Température supérieure ou égale a 38,3 °C ou deux fois supérieure ou égale a 38 °C dans les
12 heures. Il est fréquent d’ajouter les monocytes aux neutrophiles, et de garder le seuil de
500/mma3.

Certaines fiévres du neutropénie peuvent parfois étre respectées, notamment lors d’un
traitement par Aracytine® a fortes doses, ou dans les 6 heures suivant une transfusion,
(44)

toutefois la décision d’abstention ne doit étre prise que par un spécialiste.” “(Choquet 2007)
Tableau 2 : Définition de la neutropénie fébrile.

Neutrophiles Température

< 500/mm3> 38,3 °C

< 1000/mm3et prochainement 38 °C a 2 reprises en moins de 12 h

< 500/mm3> 38 °C

IT 3.3. Fréquence de NF dans les hémopathies malignes :
La neutropénie fébrile (NF) est une complication courante de la chimiothérapie
anticancéreuse. C’est 1'un des effets secondaires les plus sérieux et les plus graves de la
chimiothérapie. En effet, 10 a 50 % des patients avec une tumeur solide et plus de 80 % de
ceux ayant une hémopathie maligne sous chimiothérapie vont développer une NF avec une

mortalité respective de I'ordre de 5 et 11 %.

Une étude ayant impliqué 44 patients dont les chimiothérapies précédentes des toxicités de

grade 3/4 comprenaient la neutropénie pour 18,2 % des patients. L’incidence de la fiévre était
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de 10 a 50 % lorsque la neutropénie durait moins de 5 a 7 jours alors qu’elle passait a plus de
90 % pour une neutropénie de plus de 7 a 10 jours. Aux urgences, 45 % des patients ayant une

. . PN . . 45
NF présentent des criteres de sepsis severe ou un état de choc septhue.( )

2011)

(Freifeld et al,

IT 3.4. Facteurs de risque infectieux :
Les neutropénies n’ont pas toutes le méme risque d’étre compliquées d’une fievre. Les
principaux facteurs pronostiques sont :
* le type de chimiothérapie utilisée, les traitements hématologiques étant habituellement plus
agressifs.
* une éventuelle corticothérapie associce.
* la présence et la manipulation pendant I’aplasie d’une voie centrale (cathéter simple ou
chambre implantable).
* une aplasie survenue a 1I’hopital, souvent associ¢e a 1’émergence de germes hospitaliers,
multi résistants.
« la maladie sous-jacente : dans ce cadre, les leucémies aigués sont associées au risque le plus
élevé.
* le taux de neutrophiles est également important, une neutropénie inférieure a 100/mma3 étant

un facteur de risque majeur.

IT 3.5. Les complications de la NF :
La chimiothérapie anticancéreuse est fréquemment compliquée par une neutropénie fébrile.
Le risque d'infection devient majeur si le nombre de PNN est < 100 cellules/ml. La
chimiothérapie provoque une inflammation de toutes les muqueuses, permettant aux bactéries

et aux levures de pénétrer dans le tube digestif.

Les micro-organismes responsables de l'infection colonisent déja le patient dans la plupart des
cas. De plus, chez les patients immunodéprimés, la mucine orale peut étre due a une flore

normale, ou a des levures (muguet).
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IT 3.6. Diagnostic de la NF :
» Anamnese
« Pathologie sous-jacente : cancer, chimiothérapie (type, date).
* Signes fonctionnels évoquant une infection (pas de spécificité).
* Antibiothérapie et traitements en cours.
» Facteurs de croissance granulocytaires.
» Clinique
» Parametres vitaux: pouls, PA, fréquence respiratoire, température, SpO2
, marbrures, glycémie capillaire.
* Orientation en isolement respiratoire.
* Signes d'infection respiratoire, urinaire, abdominale, méningée, cutanée.
* Oligurie.
* Classification : SIRS, speiss, sepsis sévere, choc septique
» Examens biologiques :
e NFS : profondeur de la neutropénie et d'une éventuelle anémie ou thrombopeénie associée.

. . . 46
» Ionogramme sanguin et fonction renale.( )

(Zoukal, 2021), I’imagerie et les
cultures permettent de déterminer [’étiologie de la fievre en infections
microbiologiquement documentées (principalement bactériémies dues a la flore

(47)

endogene).” “(Kridel et al, 2021)

IT 3.7. Prise en charge therapeutique de la NF :

Le bilan préthérapeutique minimal Commencer par confirmer la NF avec la réalisation d’une
numération formule en urgence, puis réaliser le bilan minimal suivant:
* un examen clinique a la recherche d’un foyer infectieux, d’une porte d’entrée infectieuse et
de signes de gravité ;
* un bilan sanguin hydro électrolytique, rénal, hépatique et inflammatoire ;
* au moins deux séries d’hémocultures sur voie veineuse périphérique et voie veineuse
centrale avec différentiel de pousse si possible.
* Une radiographie pulmonaire et un examen cytobactériologique des urines.
Ce bilan réalis¢ avant I’introduction d’une antibiothérapie va permettre d’orienter la prise en
charge (PEC) ultérieure du patient.

Dans le cas de NF a haut risque IV doit étre gérée en hospitalisation avec une

antibiothérapie probabiliste.
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Dans le cas de NF a faible risque PO doit étre gérée en hospitalisation avec une

(48)

antibiothérapie perso.” “(Kamioner, 2011)

IT .4. Les infections hospitalieres :

IT 4.1. Définition des infections hospitaliéres :
IT 4.1.1. Les infections nosocomiales :

Le terme nosocomial vient du grec nosous, maladie et de komein soigner qui forme le

Mot nosokomia (Soins qu’on donne aux malades) .En juin 1988, le CDC d’ Atlanta a affirmé
qu’une infection est dite nosocomiale si elle était absente a I'admission a 'hopital. Ce critere
est applicable a toutes les infections. Lorsque la situation précise a I'admission n'est pas
connue, un délai d'au moins 48 heures apres I'admission (ou un délai supérieur a la péeriode
d'incubation lorsque celle-ci est connue) est communément accepteé pour séparer une infection
d'acquisition communautaire d'une infection nosocomiale. Les infections nosocomiales
constituent aujourd’hui un véritable probleme de santé publique, du fait de leur fréquence
sans cesse croissante, de leur gravité du fait de la multi résistance des germes en
cause.(49)(Dia et al 2007).
IT 4.1.2. Les infections associées aux soins (1AS) :

La définition d’infection restreinte aux infections contractées en établissement de santé, a été
complétée suite a I’évolution des pratiques médicales qui a entrainé une diminution de la
durée des séjours a I’hopital et une augmentation des soins ambulatoires par la notion
d'infection associée aux soins (IAS). De ce fait; il est devenu aujourd’hui nécessaire
d’actualiser les définitions classiques des infections nosocomiales au sens hospitaliéres et de
les adapter pour prendre en compte les soins délivrés en dehors des établissements de santé.
Les IAS représentent un probleme de santé publique du fait de leur morbi-mortalité

(50) (Zoukal, 2006)

importante, mais aussi du fait de I’énorme coiit qu’elles générent.

IT 4.2. Types des infections d’origine hospitalieres :

L'infection nosocomiale bactérienne étant I'une des principales causes de morbidité et de
mortalité, elle regroupe:
» Infections des voies sanguines (bactériémie, septicémie) :

Symptémes cliniques (septicémie) : Fievre > 38 °C, chute de la TA (TAS < 90 mm
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Hg) et/ou oligurie sans autre cause apparente que la septicémie ; Bactériologie : deux

hémocultures permettant I’isolement d’un germe pathogéne.(Chetoui et Zaoui, 2006)

» Infections des voies urinaires
Les infections des voies urinaires sont le type d'infection le plus fréquent causé par les
entérocoques. La plupart des infections sont d'origine nosocomiale et comprennent les

cystites non compliquées, les pyélonéphrites, les prostatites et les abceés

périnéphriques.(51)(Savard et Perl, 1978-1981)

» Les pneumonies infectieuses nosocomiales
Sont la troisieme cause d’infection hospitaliere aprés les infections urinaires et les
infections du site opératoire. Est une infection pulmonaire acquise aprés prise en
charge d’un patient dans une structure médicale. Les taux les plus élevés étant

. - L S (52)
observés en unité de réanimation chez les malades ventilés mécaniquement.

Luyt, 2006)

(

» Les infections cutanées bactériennes
Sont des pathologies fréquentes en pratique quotidienne. Elles revétent des formes cliniques
trés nombreuses (anthrax, folliculite, panaris et phlegmon, impétigo, érysipele...) voire
gravissimes (dermohypodermites et fascistes nécrosantes) qui peuvent mettre en jeu le
pronostic vital. Elles nécessitent a ce stade une prise en charge par une équipe
médicochirurgicale expérimentée et polyvalente.
Leur mortalité reste élevée, de 20 a 50 % suivant la localisation

Et ’existence d’un choc septique associé. Leur guérison s’accompagne souvent de séquelles

(53)

lourdes et invalidantes.” ' (Gauzit 2006)

» Cathéters
L'utilisation de cathéters veineux centraux (CVC) s'est largement répandue. Que ce soit en
unité de soins intensifs, dans le domaine de I'némato-oncologie ou en gastro-entérologie, les
CVC permettent de traiter les patients dans de meilleures conditions de confort et d'efficacité.
Leurs manipulations exposent cependant au risque de septicémies nosocomiales par fois

(54)

létales. -/ (TABONE, 1996)
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Peau

Lyse de greffes + signes généraux + germes
Pus = signes généraux + germes

Réaction inflammatoire locale + signes généraux
+ germes

Biopsie cutanée trouvant plus de 10° germes/ml”

Urines

Bactériurie > 10° germes/ml’ + leucocyturie > 10*
germes/ml”’

+ signes

Cathéters

Pus au site d’insertion
Culture de I'extrémité > 10° CFU/ml*
Régression de la fievre a 1'ablation du cathéter

Poumons Brosse de Wimberley > 10° CFU/ml"

+ foyer radiologique

Bronchoaspiration par fibroscopie > 3.10° CFU/ml”’
Sang Septicémie = deux hémocultures positives au

méme germe, prélevées le méme jour, poussant
en moins de 48 h + signes généraux
Bactériémie : hémoculture positive

Tableau 3 : Critére d’infection nosocomiale.

IT 4.3. diagnostic des infections nosocomiales :

Le diagnostic d’infection nosocomiale est centré sur plusieurs criteres :

cliniques,

radiologiques, biologiques et microbiologiques. Les trois premiers criteres manquent bien

souvent de spécificité et/ou de sensibilité. Le test de microbiologique aide a identifier les

pathogenes responsables des infections, et aussi a quel point ils sont sensibles aux

antibiotiques. Permettant ainsi de codifier le choix du traitement adapté a chaque patient.
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PARTIE PRATIQUE
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CHAPITRE II: MATERIEL ET METHODE

l. PROBLEMATIQUE :

Les hémopathies malignes occupent une partie importante en oncologie de par leur incidence

de plus en plus augmentées ces derniéres décennies.

Les complications infectieuses sont la principale cause de déces non liée a la progression du
cancer souvent induites par les protocoles de chimiothérapie qui aggravent

I’immunodépression chez des terrains déja immunodéprimés par la maladie a I’origine de

I’émergence divers infections.

Du fait que, nous n’avons pas assez de publications et de données en ce qui concerne les
complications infectieuses en onco-hématologie au niveau du CHUT, en raison de
I’importance des infections et I’augmentation de la résistance aux antibiotiques, 1’application
de consensus internationaux dans le choix des antibiotiques par fois non adaptés a 1’écologie

du service...On se heurte a beaucoup de questionnements

> Quelles sont les hémopathies les plus exposantes a ce type de complication ?
> Quels sont les facteurs de risques de ces complications ?!
> Quels sont les protocoles de chimiothérapie les plus exposant a ce type de

complications ?!
> Quel est la nature des germes responsables.

Afin de répondre a ces interrogations nous avons choisi ce théme en vue de donner un apercu
sur la fréquence des complications infectieuses survenant au cours des hémopathies malignes
traitées par chimiothérapie en onco-hématologie, la caractérisation de ces infections,
déterminer les facteurs de risque qui permettent de promouvoir ces complications
infectieuses et cerner les déterminants responsables de leurs survenues afin d’intégrer dans
’activité de routine du service les mesures de prévention et contribuer ainsi a I'amelioration

de la qualité et la sécurité des soins et a la prévention du risque infectieux.
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1. L’OBJECTIF
1. Objectif principale :
Notre objectif c’est la caractérisation des sujets atteints d’hémopathies malignes par
I’infection (CHU Tlemcen).
2. Objectif secondaire :
- Déterminer 1’étude épidémiologique des hémopathies malignes et leur
prédisposition génétique.
- Déterminer les facteurs de risque des complications infectieuses
- Déterminer la fréquence des infections bactériennes, les germes isolés et leurs
profils d résistance aux ATB.

- Déterminer le taux de mortalité.

3. Présentation de la population d’étude :
La Wilaya de Tlemcen fait partie des wilayas d'Algérie en Afrique du Nord. Elle se situe a I’extrémité
Nord-ouest Algérienne delimitée : au nord, par la Méditerranée; l'ouest, par le Maroc, au sud,

par la wilaya de Nadma; a l'est par les wilayas de Sidi-Bel-Abbeés et Ain T’émouchent.

MAROC
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Figure 7 : Localisation géographique de la Wilaya de Tlemcen. (Aouar A. et al, 2012).

Elle compte 949 132 habitants sur une superficie de 10 182 kmz2. La densité de population de
la Wilaya de Tlemcen est donc de 93,2 habitants par km2,
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4. Type d’étude :
Il s’agissait d’une étude descriptiverétrospectiveportant sur une période de 17mois. Ont été
inclus tous les patients atteints d’hémopathies malignes nouvellement diagnostiqués et pris en
charge durant cette période.
Lieu et durée de I’étude :
Lieu :service d’hématologie clinique du CHU de Tlemcen / Centre de lutte contre le cancer
Tlemcen (CLCCT).
Durée :notre étude s’est étalée sur une période d’un an et demi allant de Janvier 2020 a Mai
2021.
5. Population d’étude :
Notre étude a porté sur 279 patients atteints d’hémopathies malignes nouvellement
diagnostiqués et traités par chimiothérapie.
» Criteres d’inclusion :
- Les patients atteints d’une hémopathie maligne suivis en consultation hematologique
ou hospitalisés ayant présenté des complications infectieuses.
» Critéres d’exclusion :
Les patients ayant terminé leurs traitements, qui sont en abstention thérapeutique durant la
période d’étude etqui ne sont pas hospitalisés.
6. Recueil des données :
Les données ont été recueillies a 1’aide d’un questionnaire médical (Annexe), permettant de
préciser :
= L’identité du patient: nom, prénom, age, sexe.
= Diagnostic: type d’hémopathie maligne.
= Données biologiques: FNS (taux de PNN a la recherche d’une neutropénie).
= Bilans infectieux:(Hémocultures, examen cytobactériologique des urines.....etc.),
identification du germe et le résultat de I’antibiogramme.
= [’évolution des patients.
= La durée d’hospitalisation
7. Analyse des données :
Les données recueillies sont codées et saisies par un logiciel Excel (Microsoft Office 2007).
L'analyse des données est réalisée a l'aide du logiciel SPSS (Statistical Package for Social
Sciences) version 21. Une analyse descriptive de I'échantillon est réalisée, les résultats sont

présentés sous forme de pourcentage et de moyennes.
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Les associations simples ou multiples entre les différentes variables ont été testées au niveau
de 5 % au moyen des tests de comparaison du chi-deux. La différence était significative pour
p <0,05.
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1.

CHAPITRE IV : RESULTAT

Caractéristiques de la population étudiée :

Notre étude a concerné 279 patients atteints d’une hémopathie malignesuivis au service

d’hématologiec au CHU de Tlemcen/CLCCT.

2.

Répartition de la population étudiée selon le type d’hémopathie maligne :

Parmi les patients inclus, 58 avaient une MM,50 un LNH, 40 une LAL, 37 une LAM,35 une
HDK, 33 une LLC et 23 une LMC, 3 une MDS. (Figure 8)

279 cas d’hémopathies
malignes

[
®®

i Nombre de patient L1 Pourcentage
20,8%

17,9%
14,3%
13,3% .
12,5%  11,8%
8,2%
l 1'1%
MM LNH LAL LAM HDM LLC LMC MDS

Figure 8: Répartition de la population étudiée selon le type d’hémopathie maligne.
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3. Fréguence de survenue des complications infectieuses :

Durant notre période d’étude (sur les 279 patients), 58 patients ont présenté une (des)
infection (s), soit 21% des cas e qui implique que notre étude a porté sur les 58 patients ayant
présenté une complication infectieuse.

3.1.La fréquence selon la présence d’infection :
Sur les 279 patients traités en milieu hospitalier pour des hémopathies malignes, qui ont subi
une chimiothérapie dans le service d'hématologie clinique du CHUT/CLCCT. 58 ont présenté

des complications infectieuses, soit 21%. (Figure 9)

M La présence d'infection

M L'absence d'infection

Figure 9: Fréquence desurvenue des complications infectieuses.
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3.2.La fréquence de I’infection selon le sexe:

L’infection a été présente chez (46%) des femmes et (54%) des hommes. (Figure 10)

B Masculin
B Fiminin

Figure 10 : La fréquence de I’infection selon le sexe.

® Masculin ® Fiminin

présence d'infection absence d'infection

Figure 11 : La fréquence de I’infection selon le sexe (population générale).
3.3.La fréquence de I’infection selon I’age :
L’age des patients variait entre 18 et 75 ans avec un age moyenne de 65 ans (tableau 4 et
figure 12).
Tableau 04 :La fréquence de I’infection selon 1’age.

Valeur Minimum Maximum Moyen
I’age ans 18 75 65
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Figure 12: La fréquence de I’infection selon I’age.
3.4.La fréquence de I’infection selon le groupage de sang :
Selon le groupage de sang 40% cas ont le groupage A, 36% de B et 24% ont le groupage O.
(figure 13)

0%

m0
A
=B

u AB

Figure 13 : La fréquence de I’infection selon le groupage de sang :

33




3.1.La fréquence de P’infection selon la répartitiongéographique des
patients :
43% des patients atteintes d’hémopathie maligne compliqués d’infection sont originaire de
Tlemcen, 14% de Benisnousse, 9% de Shachioukh, 5% de (Ain Youcef, Maghnia, Ain Fettah,
Nedrouma, Aricha, Oulad Mimoune) et 4% de Hanaya. (Figure 14)

H Tlemcen

5%

M Benisnousse
M Sbachioukh
B Hanaya

H Ain youcef
B Maghnia

1 Ain Fettah

= Nedrouma

Aricha

® Oulad Mimoune

Figure 14 :La fréquence de I’infection selon la localisation.
3.2.La fréquence de P’infection selon le niveau socioéconomique :
Pour le niveau socioéconomique, 63% des cas d’un niveau moyen, et 30% cas d’un niveau

bon et 7% ont un niveau bas. (Figure 15).

M Bon

B Moyen

M Bas

Figure 15 : La fréquence de I’infection selon le niveau socioéconomique.
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3.3.La fréequence de I’infection selon le type de I’hémopathie maligne
L’infection était fréquente dans les hémopathies suivantes :
Chez les patients atteints de LAM (34.6%), suivi par MM (19.2%), LAL (9.6%), apres LLC,
LNH, LMC, HDK, (7.7%) et MDS (5.8%). (Figure 16 Tableau 5).

Tableau 5 : La fréquence de I’infection selon le type de I’hémopathie maligne.

Diagnostic Nombre de patients Pourcentage
LAM 18 34.6%
MM 10 19.2%
LAL 5 9.6%

LLC 4 7.7%
LNH 4 7.7%
LMC 4 7.7%
HDK 4 7.7%
MDS 3 5.8%

E Nombre de patients i Pourcentage
34,6%
19,2%
9,6%
I 7,7% 7,7% 7'i% 7,7% 5,8%
LAL MM LAL LLC LNH LMC HDK MDS

Figure 16 :La fréquence de I’infection selon le type de I’hémopathie maligne.
4. Criteres de diagnostic des complications infectieuses :
Nous avons considéré les patients de notre étude comme présentant une complication
infectieuse sur la base du diagnostic de la neutropénie fébrile (NF):
La neutropénie fébrile est définie comme la conjonction d’une :
% Fievre (deux températures mesurées a 1 heure d’intervalle au-dessus de 38 °C ou une
mesure au-dessus de 38,3 °C).
% Leuco neutropénie (leucocytes inférieurs a 1000/ul ou polynucléaires neutrophiles

inférieurs a 500/ul) avérée ou attendue dans les 48 heures.
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La complicationa parfois été diagnostiquée par la présence d’un foyer infectieux, signes

cliniques évocateurs (mucite, toux) mais sans fievre.

5. Etude des caractéristiques de I’infection :
5.1.Les caractéristiques cliniques du syndrome infectieux :
» La fréquence de I’infection selon le traitement :

Tous les patients infectés sont traités par la chimiothérapie soit 100%. (Figure 17)

la fréquence de l'infection selon le traitement

B Oui @Non

0%

Figure 17 : la fréquence d’infection selon la présence de la chimiothérapie.
» La neutropénie :
La majorité des patients infectés présentaient une neutropénie soit 93% des cas (Taux de
PNN). (Figure 16).

M oui

O non

Figure 18 :La présence de neutropénie durant I’infection.

36




> La durée d’hospitalisation :
Lenombrevariait entre 1 et 30 jours avec unune duréemoyenne de 18 jours. (Tableau 6)

Tableau 6 : la moyenne de nombre de jours d’hospitalisation.

Moyen Minimale Maximale

Valeur 18 3 35

5.2.Les caractéristiques biologiques du syndrome infectieux :
> Le type de préléevement :
La majorité des patients ont bénéficié de prélevement de type Hémoculture soit 56.9%, 31%
de préléevement pulmonaire ,11% d’ECBU et 5.2% d’autres prélevements. (Figure 17).

56,9%

35
30
25 31,0%
20
15
10 6,9% 5,2%

5 Y aw

0

Hémoculture Pulmonaire ECBU Autre
H Nombre de patients i Pourcentage

Figure 19 : La fréquence d’infection selon le type de prélévement.

5.3.Documentation microbiologique :
» Germe isolée :
Selon le type de germe isolée, il y a 33% sont infectés par Bacille a gram négatif, 25% par
I’Entérobactérie, 17% par I’Acinetobacter baumaris et Kebasiella pneumaniae, 8% était

infectés par Streptococcus SSP. (Figure 18, 19).
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B Acinetibacterbaumaris
B Kebasiella pneumaniae
m Streptococcus SPP

B Entérobactérie

M Bacille a Gram négatif

Figure 20 : La fréquence d’infection selon le type de Germe isolée.

i Nombre de patients L1 Pourcentage

Bacille 3 Gram négatif ~333%

Entérobactérie

Streptococcus SPP

Kebasiella pneumaniae

Acinetibacterbaumaris

Figure 21 : fréquence des Germe isolés de notre série d’étude.
5.4 Etude des facteurs de risque de la survenue de I’infection :
5.4.1. Protocole de chimiothérapie:
» Pour la leucémie aigle lymphoide (LAL) :
9.6% ont été infectés dans la leucémie aigtie lymphoide :
- 75% sous le protocole de type GRAALL.
- 25% sous le protocole de type GRAALL/Méthotréxate.
» Pour la leucémie aigiie myéloide (LAM):
34.6% ont été infectés dans la leucémie aiglie myéloide, comme suite :
- 80% cas sous le protocole de type ARAC haute dose (HDAC).
- 20 cas sous le protocole ARAC/Rubido.
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» Pour les lymphomes (hodgkiniens et non hodgkiniens):
lymphome non hodgkiniens sous le protocole R-chop.
Trois cas pour le lymphome hodgkinien sous protocole BEACOPPescaladé
> Syndromes myélodysplasiques (MDS) :
Deux cas pour les syndromes myélodysplasiques sous le protocole ARAC faible dose.
» Leucémie Myéloide Chronique (LMC) :
Un seul cas pour les Leucémies Myéloides Chronique sous le protocole ARAC+ thyrosine
kinase.
» Leucémie Lymphoide Chronique (LLC) :
Un seul Cas pour les Leucémies Lymphoides Chronique sous le protocole R-BENDA.(Figure
22)

MDS

HDK

mLMC

mLLC

h_Ahh

S mLAL

O B N W b~ U O N

& &L Ve & & uLAM

Figure 22:Répartition de I’infection selon les protocoles de chimiothérapie.
6. Traitement utilisé:

6.1.Traitement prophylactique :
La majorité des cas neutropéniques ont recu du traitement prophylactique, parmi les
molécules utilisées dans le service : Ciprofloxacine et Amoxicilline + AC clavulanique
comme antibiotique.

6.2.Antibiothérapie probabiliste :
Dans notre étude sur la neutropénie, les antibiotiques utilisés dans le service d'hématologie

clinique, sont les bétalactamines a large spectre tels quel’Imipeneme et ceftazidime.
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Tableau 7 : Fréquence d’antibiotique probabiliste.

Antibiotique Nombre de cas Pourcentage
Imipenéme 7 70,0%
ceftazidime 3 30,0%

6.3. Antibiothérapie adaptée :
D’aprés I’antibiogramme, 62% des cas ont €té non adaptées, pour les autres le traitement n’a
pas été changé mais d’autres épisodes sont survenus.(Figure 23)

Tableau 8 :Fréquence de I’adaptation de 1’antibiothérapie chez lespatients infectés.

Nombre de cas Pourcentage
Adaptés 10 38,5%
Non adaptés 16 61,5%

® Adaptés

= Non adaptés

Figure 23 : Fréquence de I’adaptation de I’antibiothérapie chez lespatients infectés.
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7. Evolution des patients :

L’évolution était défavorable dans 30% des cas (décédés), et 74 % était vivants. (Figure 24)

| Vivant

m Déces

Figure 24 : L’évolution générale chez les patients infectés.

Tableau 9: L’évolution générale chez les patients infectés.

Evolution des patients Nombre de cas Fréquence
Vivant 40 70%
Décédé 18 30%

Tableau 10: L’évolution générale chez les patients infectés selon le type d’hémopathie

maligne.

Type LAM LAL MM LLC LmMC HDK LNH MDS
d'hémopathie

maligne

Décédés 9 2 3 0 1 1 0 2
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> L’évolution générale chez les patients infectés selon le type de Germe :
Le taux de mortalité est plus élevé chez les patients qui ont été infectés par le germe Bacille a

Gram négatif.

Tableau 11 : L’évolution générale chez les patients infectés selon le type de Germe

Germe isolé Acinetibacterbaumari  Kebasiella  Streptococcu Entérobactéri  Bacille a

s pneumania s SPP e Gram
e négatif
Nombre de 33.33% 0 0 16.67% 50%
déces
Nombre de 0 33.33% 16.67% 33.33% 16.67%
vivants
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CHAPITRE V : DISCUSSION

Discussion

Notre but a travers ce travail est de déterminer la fréquence et le profil des complications

infectieuseschez les sujets atteints d'hémopathies malignes pris en charge dans le service
d’hématologie du CHUT/CLCCT durant la periode 2020-2021.

1. Etude de la population générale :

Notre étude a portée sur 279 durant la période de 2020-2021, et nous avons comparés avec

des autres différents séries d’étude, on cite :

L’¢tude en CHU de Tlemcen durant la période (2019-2018), 203 patients randomisés.

(55)(SAI FAN, 2019)

L’¢tude en CHU de Marrakech durant la période (2012-2015), 140 patients

(56)

randomisés.” (KHARBOUCH et al, 2016).

. 5
L’étude en CHU Basse Normandie en France (1996-2004), 5442 patlents.()

(Troussard et al, 2009)

L’étude du CHY Point Cameroun (2004-2014), 282 patients.(57)

2018)
1.1.Les types d’hémopathie maligne :

(Ngalagou et al,

Dans notre série d’étude on a constaté :

(56)
(57)

MM était au premier rang, ce qui rejoint 1’étude faite au CHU Marrakech.

(KHARBOUCH et al, 2016), Contrairement a une étude faite au CHY Cameroun
(Ngalagou et al, 2018) faite sur 206 patients ou la MM était classé au cinquieme rang
Suivi en deuxiéme position LNH, au méme titre que dans 1’étude CHU Marrakech,

alors qu’ils étaient classés au premier rang dans les deux études CHU Basse

()

Normandie en France (Troussard et al, 2009) et CHY au Cameroun.

Puis au troisiéme rang LAL, alors qu’elle occupe le deuxiéme rang dans I’étude CHU

en Tlemcen, et classé au cinquieme rang dans les deux études du Basse Normandie en

France et CHY au Cameroun.
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Tableau 12 : Répartition des hémopathies malignes dans les différentes séries d’étude

Type Notre étude CHU CHU CHU Basse CHY
d'hémopathi  2020-2021 Tlemcen Marrakech ~ Normandie Cameroun
e maligne 2018 - 2019  2012- 2015  1996-2004
MM 20.8% - 37.1% - 5.82%
LNH 17.9% - 21.4% 26.8%% 26.7%
LAL 14.3% 26.67% - 2.7%% 9.22%
LAM 13.3% 46.67% - 7% 9.7%
HDK 12.3% 6.67% 7.5% 5% 1.4%
LLC 11.8% 13.33% - 16.7% 16.5%
LMC 8.2% 6.67% - 2.3% 21.84%

50% 1
45%
40%
35%
30%
25%
20%
15%
10%

5%

0%

H Notre étude 2020-
2021

B CHU Tlemcen 2018
-2019

i CHU Marrakech
2012- 2015

B CHU Basse
Narmandie 1996-
2004

MM LNH LAL LAM HDK LLC LMC

Figure 25 : Fréquence des hémopathies malignes dans les différentes séries d’études.

1.2.Fréquence de survenue des complications infectieuses:
Dans notre série d’étude sur ’ensemble des patients (279) 58 ont présenté un syndrome
infectieux, soit 21%, la placant en téte de liste en comparaison ai autres séries , dans I’étude
du CHU Tlemcen (2018-2019), faite sur 203 patients, 37 patients ont présenté une infection,
soit 18% ; dans la série d’étude CHU Sourou Sanau au Burkina-Faso, faite sur 67 patients, 8
patients ont présentés une infection, soit 12%, et dans la séric d’étude CHU Hassan II en

(58)

2007, réalisée sur 282 patients 19 ont présentés une infection, soit 8%." “(El Rhazi, 2007).

Tableau 13 : Comparaison des séries en fonction de la présence de I’infection.

Notre étude CHU CHU CHU
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2020-2021 Tlemcen SouroSanou Hassan Il

2018-2019 2007
Nombre de 271 203 67 282
patient
Les infectés 58 37 8 19
pourcentage 21% 18% 12% 6.7%

CHU Hassan 11 : (El Rhazi et al, 2007)

B Nombre de patient M Les infectés pourcentage

21%

8%

| 2018-2019 | | |

CHU Tlemcen CHU

SouroSanou

Notre étude
2020-2021

CHU Hassan |l
2007

Figure 26 : Comparaison des séries en fonction de la survenue de complication infectieuse.

Etude des caractéristiques d’infections :

Dans notre ¢tude, la survenue d’infection est plus fréquente chez les hommes (54%)
que chez les femmes (46%).

La prévalence la plus importante (21.2%) a été retrouvée dans la classe d’age 50-60
ans, alors que dans I’étude de CHU Tlemcen durant 2018-2019, la prévalence la plus
importante (21.62%) a été retrouvée dans la classe d’age 56-66 ans.

Les patients de la classe d’age 16-20 ans était les moins représentés (7.7%), alors que
dans I’étude de CHU Tlemcen, les patients qui ont plus de 76 ans était moins
représentes (5.41%).

Le taux le plus élevé de complication infectieuses (34.6%) a été noté chez les patients
atteints de LAM ce qui rejoint les résultats de 1’étude de CHU en Tlemcen et HCUC
avec un taux de 45.9%, 60% respectivement.

Le taux le plus bas de survenue d’infection a été noté dans les syndromes
myélodysplasiques (5.8%), alors que dans la série de HCUC et 1’étude de CHU en

Tlemcen,
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1.3.La neutropénie fébrile :
Dans notre étude 24 patients ayant présenté une neutropénie fébrile.

- Les patients atteints de LAM ont présenté le taux plus élevé de NF (33.3%), ce qui
rejoint, les résultats de 'THCUC et CHU Tlemcen.

- Les patients atteints de HDK ont présenté le taux le plus bas de NF (6.7%), ce qui
rejoint les résultats d’IPO.

- La NF est plus fréquente chez le sexe masculin, ce qui rejoint les résultats de I’étude
de HCUC.

Tableau 14 :Caractéristiques de survenue de la NF dans les différentes séries

Notre étude CHU Tlemcen IPO 2015 HCUC 2004-
2020-2021 2018-2019 2007
Nombre de 58 37 66 110
patients
NF 93% 91% 81% 79%
Age moyen 45.5 52 59.3 47.6%
Sexe M 66.6% M 41.18% M 49.1% M 50/6%
F33/3% F 58.82% F51.9% F 49.4%
Plus fréquent LAM (33.3%) LAM (44.12%) LLC (21.9%) LAM (60%)
Moins fréquent HDK (6.7%) LNH (2.94%) HDK (10%) LAL (8.7%)
(59)

IPO :Instituto Portugues de Oncologia (Porto, Portugal).” “(Costa,2018)

HCUC :Hospital Clinico Universidad Catolica, au (Santiago, Chili).

1.4.Fréquence des germes isolés :
Le germe le plus isolé dans notre étude était Bacille a Gram négatif (33%).
Dans I’¢tude de CHU Tlemcen et d’IPO, le germe le plus isolé était Klebsiella pneumoniae,

17.64% et 22.2%.

46




Tableau 15 : Fréquence des germes isolés (Notre étude, CHU de Tlemcen et IPO)

Bacilleagram 4 33% Klebsiella 3 17.64% Klebsiella 4 222

négatif (E.Coli) pneumoniae pneumoniae %

Entérobactérie 3 25% Escherichia coli 2 11.76% Escherichia coli 3 16.7
%

I’Acinetobacter 2 17% Enterobacterspp 1 5.88% Enterobacter 2 111
baumaris cloacae %

Kebasiella 2 17% Pseudomonas 1 5.88% Pseudomonas 2 111
pneumaniae aeruginosa aeruginosa %

Streptococcus 1 8% Streptococcus 2 11.76% Acinetobacter 1 555
SSP spp lwoffii %

- - - Staph. aureus 2 11.76% Staph. aureus 1 5.55
%

- - - SCN 1 5.88% Enterococcus 1 5.55
faecalis %

- - - Aerococcus 1 5.88%  Staph.epidermidis 1 5.55
viridans %

1.5.Evaluation de ’antibiothérapie empirique :
Dans notre étude, I’évaluation de I’antibiothérapie d’aprés 1’antibiogramme a montré qu’une
adaptation a été efficace pour 10 cas, soit 38.5% pour les autres a été non adaptés (c’est du
probablement a une résistance), soit 61.5%. On compare avec I’étude de CHU Tlemcen
durant 2018-2019, I’adaptation a été éfficace pour 05 cas, soit 33.3%, et 66.67% des cas a été
non adaptes.

1.6.Evolution des patients infectes :
Dans notre étudenous avons enregistré 18deces, soit 24% des cas, il s’agit 9 cas de LAM,3 cas
MM, 02 cas de LAL et MDS, 01 cas de LMC et de HDK. On compare avec des autres études
notre étude a été classée en troisiéme rang (le taux de mortalité).

Tableau 16 : Taux de mortalité dans les différentes études.

Notre CHU CHU IbnRochd IPO
étude Tlemcen Tunisie Casablanca
Taux de 30% 41% 22% 35% 18%

mortalité
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Figure 27 : Taux de mortalité dans les différentes études.
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CHAPITRE V :LIMITES DE L’ ETUDE

Nous voulons signaler certains problémes auxquels nous avons été confrontés au cours de la

période de notre étude :

Dossiers de patients introuvables (pour 6 patients).
L’hémogramme : chez beaucoup des patients, le taux de PNN n’était pas fourni par la

FNS (probléme de détection de taux de PNN=00).

Manque de moyens au laboratoire de microbiologie pour I’identification des germes.

Manque de moyens pour le diagnostic virologique et parasitologique.

Certains Germes ne sont pas identifiés.
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CONCLUSION

En onco-hématologie, les patients présentent frequemment des complications infectieuses

graves (fongiques, virales, bactériennes et parasitaires), mettant en jeu leur pronostic vital.Les

infections nosocomiales la source majeure de morbidité et demortalité dans le monde.

La neutropénie fébrile est une complication grave, et la plus fréquent chez les patients

hospitalisés dans le service d’hématologie (CHU Tlemcen).

Dans ce travail, il ressort que :

Vingt et un pour cents des patients ont développé des infections.

Le type de I’hémopathie maligne a une influence sur la survenue de I’infection, ainsi
34.6% des LAM, 19.2% des MM, et 9.6% des LAL ont présentés des infections
pendant la période de I’étude.

Les patients avec un niveau moyen sont beaucoup plus exposés aux infections.

Les patients suivis en hospitalisation sont exposés beaucoup plus aux infections par
apport au patients suivis en HDJ.

La majorité des patients traités par chimiothérapie, sont exposés aux neutropénies
febriles.

Le nombre de décés par I’infection était de 18 cas, chiffres élevés de taux de mortalité
imposent les recommandations suivantes :

» La mise en ceuvre d’un programme de prévention, de sensibilisation et de
formation du personnel de santé pour la lutte contre les infections
nosocomiales.

> Le respect des mesures d’hygiéne, d’asepsie et de prévention des infections

nosocomiales.
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ANNEXE

Nrdedossier: | I 1 |

Daterecrutement : 1 I I 111 1 | |
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Age:l I | 1

Les antécédents :

= Personnels :

=  Familiaux :
Niveau socio-Economique : Bon IDenBas - ]
DIAGNOSTIC & 1.ttt et et nreas

Renseignements ClINIQUES & .....ccvvoeiiiecce e

Traitement :

- Chimiothérapie : Oui Non

= INOMDIE B CUIES & ettt ettt e e et ee e e e e e

Date d’apparition de 'infection: |||l 1 11 1

Durée d’hospitalisation pour ’infection : |__1__ | |

Formule numération sanguine :
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GLOBBLANCS:I__ I I 1 I 1
PNN:I_ I I I 1 |
LYMPH: LI I I I 1

HB: || | | gr/dl VGM: I I | | TCMH:
[

PLQ: LI I 1 1 1 1

Prélevements : N oot

Date du prélevement : ..... /....I........

Type du prélevement :
1. Hémoculture
2. ECBU

3. Pulmonaire
4. Autres

5. Germe isoll : ..
Résultat de ’antibiogramme :

Antibiothérapie empirique & ........c.ooiviiiiiiiit i

Facteurs de croissances: ouil | | | nonl | | |

Autres :
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ndumalade @ ..o

Statut actuel : Vivant ||| | Décedé !l I I | Perdu de

vuel I | |
.Si décédé :
Datededéces! I I Il 1 1 I |

Cause de déces : Déces par cancer  autre cause de déces

.Si vivant ou perdu de vue :

Date dernierenouvelle : 1| I 111 1 | 1
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