






























































































[EVALUATION DE LA PRISE EN CHARGE DES LEUCEMIES AlGUES 
MYELOIDES] 

XII.B.3- Acide tout-trans rétinoique 

- Mécanisme d'action 

L'acide tout-trans rétinoïque (ATRA) est un métabolite naturel du rétinol et appartient à la 
classe des rétinoïdes, dérivé de la vitamine A capable de fixer le récepteur à la vitamine A 
dans la cellule et entrainer, via le RARE (retinoïc acide response élément) localisé sur 
l'ADN, une modulation de la transcription de gènes de la différenciation des cellules souches 
hématopoïétiques et des progéniteurs des différentes lignées (133)• 

L'introduction de l'ATRA dans la chimiothérapie d'induction, associée à une meilleure 
gestion des troubles de la coagulation et le syndrome de différenciation, a révolutionné le 
traitement des personnes avec LAP et amélioré les résultats 34"35"36 ,avec des taux de 
guérison à 80% (37l,1I39)  et plus de7O%de patients survivants au de là de 5ans 110 . 

Dans la LAP les taux de réponse en monothérapie sont de l'ordre de 50% à 65% 11 
. 

- Pharmacocinétique: 

L'ATRA est un métabolite endogène de la vitamine A et se trouve naturellement dans le 
plasma à une concentration de 2 à 4 nglmL. Son transport se fait directement par la circulation 
porte de sorte que son absorption n'exige aucun mécanisme de transport particulier. 
C'est un acide fortement lipophile, plus de 95 % du produit est lié aux protéines plasmatiques. 
Il est surtout métabolisé par les enzymes hépatiques. Son oxydation par des isoenzymes du 
cytochrome P450 donne les composés 4-hydroxy et 4-oxo , après la glycuroconjugaison, ces 
métabolites sont excrétés dans l'urine et dans la bile. 

- toxicité: 

Les effets indésirables de I'ATRA sont un syndrome de différenciation , les troubles 
phanériens (sécheresse cutanéomuqueuses, rash cutané..), les troubles digestifs (nausées) et 
les céphalées pouvant entrer dans le cadre d'un syndrome d'hypertension intracrânienne. 
Comme tous les dérivés de la vitamine A, il existe un risque tératogène pour le foetus. 

XII.C- Indications 

XII.C.1- Traitement de sujet jeune 

XII.C1.a- Traitement d'induction 

Depuis 30 ans, le «gold standard» du traitement des LAM consiste à associer une 
Anthracycline (la daunorubicine, l'idarubicine), a la cytarabine' 42  Cette combinaison est 
classiquement appelée « 3+7» car l'anthracycline est administrée pendant 3 jours et la 
cytarabine pendant 7 jours. Ce type de chimiothérapie est suivi d'une phase d'aplasie qui dure 
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3 à 4 semaines et une restauration hématopoéitique avec rémission complète chez environ 
70% des patients âgés de 18 a 60 ans 43,1,I45)  mais les résultats sont défavorables quand le 
temps entre le diagnostic et le début du traitement augmente au de là de 5jours 146 . 

L'augmentation de dose de la cytarabine a un peu amélioré le taux de RC mais provoque une 
plus grande toxicité et mortalité, particulièrement chez les bons répondeurs à la 
chimiothérapie standard (LAM avec t(8 ;21), inv(16) ou LAM a caryotype normal, NPM1 
mute et FLT3 non duplique, ou a caryotype normal et CEBPA mute)" 47  

XII.C.1.b- traitements de post-rémission: 

Différents types de stratégies de post rémission ont été évaluées , y compris la chimiothérapie 
conventionnelle intensive , le traitement d'entretien prolongé avec la chimiothérapie à faible 
dose et la cytarabine à haute dose suivie d'une transplantation des cellules souches 
hématopoïétiques autologues ou allogéniques ( HSCT  ) 

( 148,149,150)• 

Ces traitements sont indispensables au maintien de la RC. En absence de consolidation, il y a 
réapparition de l'hémopathie dans les mois qui suivent. Le choix de la nature de traitement de 
consolidation dépend du risque de rechute du patient et de la mortalité liée au traitement (151) 

 

Cette thérapeutique doit être adaptée aux facteurs de risque du patient (152)• 

Chimiothérapie de consolidation: 
La chimiothérapie de consolidation la plus courante demeure la chimiothérapie utilisant de 
fortes doses de cytarabine , traitement de consolidation standard pour les LAM (8, 21) ou 
LAM avec mv (l 6) et résultant en général un taux de survie de 60-75% (153,1,I55, 

A ces doses, la molécule franchit la barrière hémato-encéphalique et permet la prévention des 
rechutes dans le système nerveux central. Cette phase du traitement pose toutefois un 
problème majeur pour le traitement des LAM des sujets âgés qui bien souvent cumulent des 
facteurs de mauvais pronostic avec une cytogénétique défavorable, des antécédents de 
myélodysplasie, un coeur défaillant ne pouvant pas supporter une chimiotherapie intensive. 

> transplantation des cellules souches: 
La transplantation des cellules souches hématopoïétiques allogéniques est la meilleure 
thérapie de consolidation une fois qu'une rémission compléte a été obtenue. Elle peut être 
réalisée soit à partir d'un donneur apparenté HLA identique ou d'un donneur non apparenté. Si 
cette greffe n'est pas possible, une HSCT autologue est souvent considéré comme le deuxième 
meilleur moyen de traitement. 

Ce puissant effet antileucémique est surtout associé à l'effet grafi versus leukemia (GVL). Cet 

effet GVL a pour agent les lymphocytes T du greffon, activés par les différences entre 
donneur et receveur des antigènes mineurs d'histocompatibilité . Il est de fait associé à une 
réaction indésirable appelée maladie du greffon contre l'hôte (graft versus hosi disease 

[GVHD}). 
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Ce type de traitement est surtout préconisé dans les leucémies de mauvais pronostique 
possédant le MDR dans lesquelles on peut compter sur l'effet de la greffe contre la leucémie 
(GVL) pour éradiquer le clone malin. 

XII.C.2- Traitement des patients agés de 60 à 74 ans: 

Pour les patients dont le performance status est inférieur à 2 avec une cytogénétique favorable 
sans aucune comorbidité, le traitement d'induction standard est similaire pour les jeunes 
adultes et il est constitué de 3 jours d'anthracyclines et 7 jours de cytarabine. Ce traitement 
suivie par des cycles répétitifs de consolidation est associé à une meilleure survie et permet 
d'obtenir une RC de 50% avec une mortalité inférieure à 15% (157,149,158)• 

XII.C.3- plus de 74 ans: 

Les patients âgés de plus de 75 ans ou un performance status égale à 2 ou 3, un 
dysfonctionnement d'organes ou plusieurs comorbidités peuvent être traiter en utilisant la 
cytarabine à faible dose qui est associée à une meilleure survie" 59 . 

XII.C.4- Traitement de la leucémie aigue promyélocytaire: 

La LAP est caractérisée par la présence de la translocation t( 15 ; 17) qui résulte de la fusion 
anormale des gènes PML / RARa (1). Elle est associée à un bon pronostic malgré la fréquence 
importante des troubles de la coagulation responsables d'une mortalité importante 
L'association de l'acide tout-trans rétinoïque(ATRA) avec la chimiothérapieU671,  associé à 
une meilleure gestion des troubles de la coagulation et le syndrome de différenciation a 
amélioré les résultats (1,8,12) avec des taux RC de plus de 90% (',169,170,171)• 

XII.C.5- Traitement des rechutes: 

La rechute est définie par la présence de plus de 5% de blastes dans un myélogramme de 
contrôle à distance d'une thérapeutique lourde et aplasiante. Elle est souvent liée à un 
mécanisme de résistance à la chimiothérapie acquise par les cellules leucémiques lors de 
mutagenèse (16O)  Son traitement est donc nécessairement lourd et il comporte: 

une chimiothérapie de ré-induction: 
Plusieurs protocoles ont été décrits: 
- La cytarabine toutes les 12 heures pendant les jours 1,3,5 et 7 en combinaison avec la 
daunorubicine ou l'idarubicine les jours 2, 4 , et 6 (161) 

- Un autre protocole qui consiste à administrer de la cytarabine seule et à forte dose pendant 6 
jours (162)  donne les meilleurs résultats mais ce traitement ne peut pas être appliqué chez les 
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I. Objectifs 

LA- Objectif principal: 

L'objectif principal de notre travail est d'évaluer la prise en charge des patients atteints de 

leucémie aiguë myéloïde (LAM) au niveau du service d'hématologie clinique du CHU-

Tlemcen. 

1.13- Objectifs secondaires: 

Ils sont de 

- Décrire le profil épidémiologique des patients atteints de leucémie aiguë myéloïde du 01 

Janvier 2009 au 30 Décembre 2013. 

- Déterminer la répartition des patients atteints de leucémie aigue myéloïde selon la région, 

l'âge et le sexe. 

- Définir l'incidence annuelle de la LAM. 

- Décrire les circonstances de diagnostic positif des leucémies aigus myéloïdes dans le 

service d'hématologie clinique CHU-Tlemcen. 

- Préciser chez les patients atteints de LAM, les paramètres cliniques et biologiques lors du 

diagnostic. 

- Déterminer les différents types de leucémie aigtîe myéloïde retrouvés dans le service 

d'hématologie. 

- Déterminer la thérapeutique utilisée et rapporter la mortalité liée à la toxicité de cette 

dernière. 

Soutenue par: Benmammar Sarra, Arrar Meriem. 



[EVALUATION DE LA PRISE EN CHARGE DES LEUCEMIES AlGUES 
MYELOÏDES1 

II. Patients et méthodes 

II.A- Choix du thème: 

Les LAM sont des hémopathies malignes qui posent un problème pronostique et 

thérapeutique, nous voulons évaluer la prise en charge de ces patients et établir leurs 

pronostics en termes de réponse et de survie globale. 

II.B- Cadre d'étude: 

Notre étude est rétrospective a visée descriptive, portant sur les dossiers des malades atteints 

de LAM diagnostiqués et pris en charge au service d'hématologie clinique de Tlemcen sur 

une période de 5 ans (de 2009 à 2013). 

II.C- Prélèvements: 

Les échantillons de sang ont été prélevés par ponction veineuse sur des tubes anti coagulés 

avec de 1'EDTA K3. 

La ponction de moelle osseuse a été pratiquée chez l'adulte au niveau du sternum. 

II.D- Méthodes: 

Le diagnostic cytologique a été réalisé au laboratoire d'hématologie du CHU Tlemcen. Les 

critères de diagnostic adoptés ont été ceux du groupe FAB utilisant les spécificités 

cytologiques et les colorations cytochimiques : May Grûnwald Giemsa (MGG) et 

myéloperoxydase (MPO). 

Pour chaque patient, nous avons déterminé l'hémogramme sur appareil Beckman Coulter et 

confirmé avec l'examen du frottis de sang et de moelle colorés au MGG. Trois lectures 

indépendantes des frottis de sang et de moelle ont été réalisées par des cytologistes. 

Le diagnostic de LAM a été porté dès qu'il y avait plus de 20 % de blastes dans la moelle 

osseuse. La recherche de l'activité MPO par la technique à la pyronine était la réaction 

cytochimique appliquée dans le cas où l'aspect myéloïde n'était pas évident dans la moelle. 

La sous-classification morphologique des sous-types de LAM a été basée sur les critères du 

groupe FAB selon l'appréciation du pourcentage des blastes dans la moelle, le type de blastes 

et le compte absolu des monocytes sanguins. 
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II.E- Collecte des données: 

Les documents suivants ont été exploités 

- Les dossiers des malades; 

- Les registres d'hospitalisation 

- Les fiches de traitements des malades 

Les différents paramètres analysés figurent sur une fiche de collecte de données que nous 

avons établies. 

Cette fiche comporte les renseignements suivants: 

- Identification 

- Antécédents 

- Motifs de consultation 

- Données cliniques 

- Données para cliniques 

- Aspects Thérapeutiques 

- Aspects évolutifs 

II.F- Critères d'inclusion: 

Ont été inclus dans cette étude tous les patients diagnostiqués pour une LAM au niveau du 

service d'hématologie du CHU Tlemcen depuis 2009 jusqu'à Décembre 2013. 

II.G- Critères de non inclusion: 

N'ont pas été inclus dans cette étude 

-les malades ayant refusé le myélogramme pour la confirmation du diagnostic. 

-les patients dont les dossiers sont inexploitables. 

-les patients ayant refusé le traitement par chimiothérapie 

II.H- Critères de confusion: 

- Les patients perdus de vue puis réapparus lors de complications. 

- Les patient atteints d'une LAMO ou une LAM7 souvent confondues avec des LAL et dont 

l'examen tranchant est la cytométrie en flux. 
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II.!- Echantillonnage: 

Nous avons effectué un échantillonnage exhaustif. Il s'agit de tous les patients reçus dans le 

service d'hématologie clinique du CHUT avec confirmation de leucémie aiguë myéloïde. 

LI.J- Considérations éthiques: 

Le consentement a été obtenu auprès du chef de service et des médecins traitants. 

II.K- Etapes de l'étude: 

Après l'établissement d'un plan d'étude, les données ont été recueillies sur une fiche 

d'enquête à partir des dossiers médicaux, ainsi que des séances de consultation de chaque 

malade ; la saisie et l'analyse des données a été faite sur le logiciel SPSSV17 ; les graphes ont 

été ensuite construits après transfert des données sur Microsoft office Excel 2007. 

Ainsi on a pu ainsi analyser et discuter nos résultats. 
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III. Résultats 

III.A- Epidémiologie 

Fréquence: 

- Durant la période allant de janvier 2009 à décembre 2013, 69 cas de leucémie aigue 

myéloïde ont été recensés, la moyenne annuelle est de 13.8 cas. La fréquence de la LAM par 

rapport à l'ensemble des pathologies prises en charge au niveau du service d'hématologie 

clinique est 2,54%. 

Répartition annuelle: 

L'année 2012 aconnu le plus grand nombre de cas de LAM (18 cas soit 25%) 

1 T1 Ï 

an 2009 	an 2010 	an 2011 	an 2012 	an 2013 

Années 

Figure 1: Répartition par année de diagnostic 
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Caractéristiques sociodémographiques: 

Age: 

L'âge moyen est de 54 ans ± 18.6 . Deux pics de fréquence sont observés entre 36 et 49 ans et 

entre 60 et 70 ans avec les pourcentages respectifs de 24.6% et 23.2%. 
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Figure 2 : la survenue de la leucémie aigue myéloïde par tranche d'âge 
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Sexe: 

La population masculine est prédominante avec 46 cas (soit 67%). 

u homme u femme 

Figure 3 : répartition des patients selon le sexe 
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Région sanitaire d'origine: 

40.6% des patients sont de la région de Tlemcen 
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Figure 4 : répartition des patients selon la région d'origine 
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III.B- Antécédents 

Personnels: 

20% de notre population est tabagique. 

•oui •non 

Figure 5 : répartition des patients selon leur activité tabagique 
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41% de la population pratique l'automédication. 

•oui •non 

Figure 6 : répartition des patients selon la notion d'automédication 
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Familiaux: 

Nous avons retrouvé un seul cas d'antécédent familial de leucémie aigue. 

Antécédents de myélodysplasie: 

30% des cas de LAM étaient secondaires à des myélodysplasies. 

•oui •non 

Figure 7: Antécédents de myélodysplasie. 
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67% des myélodysplasies sont retrouvées chez les patients de plus de 60 ans. 

Figure 8 : répartition des patients selon l'âge et la présence de MDS 
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III.C- Etude clinique 

Motif de consuftation: 

Le motif de consultation le plus fréquent est l'anémie avec un pourcentage de 58%. 

• syndrome anémique 	• syndrome hemorragique syndrome tumorale 

• pancytopénie 	 • syndrome infectieux 

46 %  

Figure 9 : motif de consultation 
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Signes cliniques: 

Syndrome d'insuffisance médullaire: 

Ils ont été constatés à l'entrée des patients. Le tableau ci-dessous reporte les plus fréquents: 

Tableau 1: répartition des patients selon les signes cliniques à l'entrée 

Signes cliniques Effectifs Pourcentages 

Syndrome anémique 66 96% 

Syndrome hémorragique 17 25% 

Syndrome infectieux 19 28% 

Pancytopénie 20 29% 

L'anémie est présente chez la plupart des patients (96%). 
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Syndrome tumoral: 

Tableau 2 : répartition des patients selon les syndromes tumoraux 

Syndrome tumoral Effectif Pourcentage 

Splénomégalie 13 19% 

Adénopathies 9 13% 

Hépatomégalie 0 0% 

Le syndrome tumoral est dominé par la présence de splénomégalie, suivie par les 

adénopathies. Aucun cas d'hépatomégalie n'a été retrouvé. 
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Atteinte neurologique: 

Un seul cas soit 1.4% a été enregistré comme présentant une atteinte neurologique à 

l'admission. 

•oui •nori 

1% 

Figure 10 : présence d'une atteinte neurologique 
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Echographie cardiaque: 

6% des patients ont présenté une cardiopathie à leur admission. 

Figure 11: Présence d'une atteinte cardiaque 
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[EVALUATION DE LA PRISE EN CHARGE DES LEUCEMIES AlGUES 
MYELOÏDES] 

Performance status: 

Elle reflète l'état clinique du patient lors de son admission et varie en score ø à 4: 

Tableau 3 : répartition des patients selon le PS 

Performance status Nombre de patients Pourcentage 

PSO 1 1.4 

Psi 37 53.6 

PS2 24 34.8 

PS3 7 10.1 

PS4 O O 

TOTAL 69 100% 
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55% des patients présentent un PS<2 (c'est-à-dire O ou 1) et 45% des patients présentent un 

PS>2 (c'est-à-dire 2, 3 ou 4). 

•PS<2 •PS>2 

Figure 12 : répartition des patients selon leur performance statut 

Soutenue par Benmammar Sarra, Arrar Meriem. 
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III.D- Etude biologique 

•. Hémogramme: 

Hémoglobine: 

- 	Les taux d'hémoglobine ont varié entre 3.3 g/dl et 12.5 g/dl avec une moyenne de 7.48 gldl. 

42% des patients ont un taux d'hémoglobine entre 6 et 8 g/dl. 

Figure 13 : répartition des patients selon le taux d'hémoglobine 
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Globules blancs: 

- Le taux de GB a varié entre 460 et 500000 ele/mm 3  

30.4% des patients ont un taux de globules blancs inférieur à 4000 ele/mm 3  

Figure 14: le taux de globules blancs des patients à leur admission 
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Plaquettes 

Dans notre série, le taux de plaquettes a varié de 285 à 490000 ele/mm 3 . 

31.9% ont un taux de plaquettes entre 50000 et 150000. 

Figure 15: le taux de plaquettes des patients à leur admission. 
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Taux des blastes dans le sang (FSP): 

- Mentionné sur 47 dossiers parmi 69 ce qui représente 68.12%. 

- Les blastes ont été absents dans 2 cas (soit 4.25% des cas) et présents dans 45 cas (soit 

95.74%). 

- leur taux a été variable de 0% à 100%. 

+ Myélogramme et richesse de la moelle osseuse 

Le myélogramme a été réalisé chez tous les patients. 

Le taux de blastes au niveau de la moelle varie de 28 à 100% 

56.5% des patients ont une richesse en blastes au niveau de la MO au stade 3. 

Figure 16 : la richesse de la moelle osseuse lors du myélogramme 

Soutenue par: Benmammar Sana, Anar Meriem. 
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[[VALUATION DE LA PRISE EN CHARGE DES LEUCEMIES AlGUES 

•:• Type de LAM 

«o 

Figure 17 répartition des patients selon le type de LAM 

Les types cytologiques les plus fréquents étaient LAM 2 dans 14.5 % des cas suivi par les 

LAM 1, LAM3 et LAM 5 avec un pourcentage égal à 13 % pour chacune. Le type LAM 4 est 

retrouvé dans 11.6 % des cas et le type M 0 dans 2.9 % des cas. Cependant, des difficultés de 

classement de LAM se sont posées dans notre série dans 30.4% des cas qui correspondaient 

aux myélodysplasies. Un seul cas de LAM secondaire à un syndrome myéloprolifératif a été 

noté (soit 1.4%). Aucun cas de LAM 6 ni de LAM 7 n'a été enregistré. 
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IH.E- Aspects thérapeutiques 

•:• Soins palliatifs: 

Dès le diagnostic établi ou suspecté, les patients bénéficient de soins palliatifs: transfusions 

de produits sanguins, antipyrétiques, antibiotiques selon le cas. 

•:• Chimiothérapie: 

Chimiothérapie d'induction 

- 70% des patients jeunes (âge<60) bénéficient d'un protocole de type AraC+Rubido(3+7) 

- 41.37% des patients âgés (âge >60) bénéficient d'un protocole de type AraC à faible dose. 

- 8.7% des patients atteints de LAM 3 reçoivent tous un traitement ATRA + AraC-Rubido 

Figure 18 : répartition des patients selon le protocole de traitement d'induction en fonction de 

l'âge. 
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Evaluation de l'induction: 

Chez les sujets jeunes: 

Le taux de remissions complètes est de 43.58% (17 cas). Le taux d'échecs est de 56.42% (22 

cas) dont 11 décès (28.2 %) et 11 ont reçu un traitement de réinduction (28.2%). 

w remission compléte a echec 

Figure 19 : évaluation des patients jeunes après chimiothérapie d'induction 
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Chez les sujets âgés: 

Le taux de remissions complètes est de 20.7% (6 cas) et celui des échecs est de 79.3% (21 

échecs) dont 58.6% (17 cas) sont décédés et 13.7% (4 cas) ont reçu un traitement de 

réinduction. 

remission compléte U echec 

Figure 20: évaluation des patients âgés après chimiothérapie d'induction 

Soutenue par: Benmammar Sana, Arrar Meriem. 
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Chimiothérapie de réinduction: 

15 patients (soit 23%) ont reçu un traitement de réinduction. 
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Figure 21: patients ayant reçu un traitement de réinduction 

Soutenue par: Benmammar Sarra, Arrar Meriem. 
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Evaluation de la réinduction: 

Le nombre de rémissions complètes chez les sujets jeunes est de 7 patients et 3 chez les sujets 

âgés et ont tous reçu un traitement de consolidation. 

Les 5 restants (4 jeunes et 1 âgé) sont décédés au cours du traitement 
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Figure 22 : l'évaluation du traitement de réinduction 

Soutenue par: Benmammar Sarra, Arrar Meriem. 	 M  
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t raitement ut tunsuiivaiwn; 

Tous les patients ayant une RC bénéficient d'un traitement de consolidation de 2 à 4 cures. 

24 sujets jeunes ont reçu ce traitement. Parmi eux, 16 sont entrés en rémission complète. Les 

8 autres sont des échecs thérapeutiques. 

9 sujets âgés ont en aussi bénéficié. 4 sont entrés en rémission complète et 5 échecs 

thérapeutiques. 
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Figure 23 Réponse au traitement de consolidation en fonction de l'âge 

Soutenue par: Benmammar Sarra, Arrar Meriem. 
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III.F- Survenue de complications pendant l'hospitalisation 

Hémorragie: 

30 patients (soit 45%) ont présenté des signes hémorragiques pendant le traitement. 

•oui unon 

Figure 24: la survenue d'hémorragie durant le traitement 

Soutenue par Benmammar Sana, Anar Meriem. 
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Infections: 

42 patients (soit 64%) ont présenté des infections durant le traitement. 

•Oui •non 

Figure 25 :Survenue d'infections durant le traitement 

Aplasie: 

La durée d'aplasie résultant du traitement d'induction est en moyenne de 12 jours avec un 

minimum de O et un maximum de 28 jours 

Soutenue par: Benmammar Sarra, Arrar Meriem. 



[EVALUATION DE LA PRISE EN CHARGE DES LEUCEMIES AlGUES 

III.G- survie 

Survie globale: 

Survie globale 

I- 

u) 
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- 	 Survie en mois 

Figure 26 : courbe représentative de la survie globale 

- 	On note que la survie globale des patients est 34.6% ± 12.7%. 

La survie à un mois est de 77.3% c'est-à-dire que 22.7% des patients décèdent au cours du 

- 	premier mois du traitement. 

La survie médiane est de 13.3 mois avec un intervalle de confiance de [6.3 - 20.3] 

- 	Soutenue par: Benmammar Sarra, Arrar Meriem. 
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Survie en fonction de l'âge: 

en fonction de 
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Figure 27 : survie en fonction de l'âge 

On note que la survie globale des patients jeunes est de 42.9 ± 16.6% et celle des patients 

âgés est de 21.8 ± 18.6%. 

La survie à un mois chez les sujets jeunes est de 82.1% c'est-à-dire que 17.9% décèdent au 

cours du premier mois du traitement. En ce qui concerne les sujets âgés elle est de 70.4% 

c'est-à-dire que 29.6% décèdent au cours du premier mois du traitement. 

La survie médiane des sujets jeunes est de 19.6 mois avec un intervalle de confiance de 

[4.3 — 34.8] alors qu'elle est de 10.4 mois avec un intervalle de confiance de [1.4 — 19.3] chez 

les sujets âgés. 

- - 	Soutenue par: Benmammar Sarra, Arrar Meriem. 
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Survie en fonction des antécédents de myélodysplasie: 
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Figure 28 : survie en fonction des antécédents de myélodysplasie 

On note que la survie globale des patients atteints de LAM de novo de 41.1 ± 15.40/o et celle 

des patients atteints de LAM secondaire est de 21.8 ± 20%. 

- 	La survie à un mois chez les sujets atteints de LAM de novo est de 75.6% c'est-à-dire que 

24.4% décèdent au cours du premier mois du traitement. En ce qui concerne les LAM 

secondaires elle est de 81% c'est-à-dire que 19% décèdent au cours du premier mois. 

La survie médiane des sujets atteints de LAM de novo est de 16.1 mois avec un intervalle de 

confiance de [1.9 - 30.3] alors qu'elle est de 10.1 mois avec un intervalle de confiance de [8 

- 12.3] chez les LAM secondaires. 

Soutenue par: Benmammar Sarra, Arrar Meriem. 
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Survie en fonction de l'âge et des antécédents de myélodysplasie: 

Sujets jeunes: 

survie des patients jeunes en fonction des antécédents de myélodysplasie 
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Figure 29 : survie des sujets jeunes en fonction des antécédents de myélodysplasie 

On note que la survie globale des patients jeunes atteints de LAM de novo est de 47.1% et 

celle des patients jeunes atteints de LAM secondaire de 28.6%. 

La survie à un mois chez les sujets jeunes atteints de LAM de novo est de 78.1% c'est-à-dire 

que 21.9 % des patients décèdent au cours du premier mois. En ce qui concerne les LAM 

secondaires elle est de 0% c'est-à-dire que 100% décèdent au cours du premier mois. 

La survie médiane des sujets jeunes atteints de LAM de novo est de 21.6 mois alors qu'elle 

est de 8.9 mois chez les LAM secondaires. 

Soutenue par: Benmammar Sarra, Arrar Meriem. 
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Sujets âgés: 

survie des patients agés en fonction des antécédents de myélodysplasie 
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Figure 30 : survie des sujets âgés en fonction des antécédents de myélodysplasie 

On note que la survie globale des patients âgés atteints de LAM de novo de 27.7% et celle des 

patients âgés atteints de LAM secondaire est de 24.1%. 

La survie à un mois chez les sujets âgés atteints de LAM de novo est de 69.2% c'est-à-dire 

que 30.8 % des patients décèdent au cours du premier mois. En ce qui concerne les LAM 

secondaires elle est de 71.4 % c'est-à-dire que 28.6% décèdent au cours du premier mois. 

La survie médiane des sujets âgés atteints de LAM de novo est de 3.7 mois alors qu'elle est de 

10.4 mois chez les LAM secondaires. 

Soutenue par: Benmammar Sana, Anar Meriem. 	 LI: 
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IV. Commentaires et discussion 

IV.A- Limites et contraintes: 

Les limites de notre étude se situaient à plusieurs niveaux: 

- Certains dossiers étaient incomplets ou perdus, par manque d'archivage limitant le nombre 

de dossiers retenus. 

- L'absence de certaines informations importantes dans les dossiers, comme l'imprécision sur 

les antécédents, sur la profession des patients ne nous a pas permis de rechercher quelques 

facteurs étiologiques. 

- Le sous équipement de nos laboratoires fait que la cytochimie, l'inimunophénotypage, la 

cytogénétique et la biologie moléculaire sont irréalisables. 

LV.B- Epidémiologie: 

- Fréquence et répartition annuelle: 

La fréquence 

La fréquence de la LAM par rapport aux leucémies était de 24.55% et celle par rapport à 

l'ensemble des cancers est de 1.25%. 

Répartition annuelle 

En ce qui concerne la répartition annuelle, on a noté une moyenne de 13.8 cas/an, l'année 

2012 a connu le plus grand nombre de cas (18). 

Incidence: 

L'incidence des leucémies aigus myéloïdes au cours de notre période d'étude de cinq ans 

était de 1.45 cash 00000 habitants et par an. Nos résultats sont différents de ceux de 

l'approche épidémiologique en Algérie (22)  qui a trouvé une incidence de 0.53 cas/100000 

habitants et par an et de ceux des USA (181)  qui ont enregistré une incidence de 

3.7cas /100000 habitants par an. Il s'agit d'un pays développé aux conditions tout à fait 

différentes des nôtres, doté de meilleurs moyens diagnostics et d'une population plus âgée 

donc un risque de cancers supérieur. 

Soutenue par: Benmammar Sarra, Arrar Meriem. 
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- Caractéristiques sociodémographiques: 

Age: 

Dans notre série 42% des patients avaient un âge supérieur à 60 ans (soit 29 cas). L'âge 

médian de nos patients était de 58 ans (avec des extrêmes de 17 et 94 ans) et il était de 65 ans 

dans la littérature (182)  ce qui s'explique probablement par le caractère jeune de notre 

population. 

L'incidence des LAM augmente avec l'âge, atteignant un pic à la sixième décennie. 

On a constaté un pic de fréquence entre 36 et 49 ans et entre 60 et 70 ans alors que dans la 

littérature il est entre 10 et 20 ans et entre 60 et 70 ans ( cela peut être lié au fait que le 

service d'hématologie de Tlemcen ne prend pas en charge les leucémies aigues pédiatriques. 

Sexe: 

La distribution selon le sexe a révélé une prédominance masculine avec un sex-ratio 2 ce qui 

concorde avec la littérature qui a enregistré un sex-ratio de 1,8 (1•  Cela pourrait s'expliquer 

par certaines hypothèses de la protection du sexe féminin par le chromosome X formulées par 

certains auteurs anglo-saxons (184) 

Région sanitaire d'origine: 

40.6% de nos patients sont originaires de la ville de Tlemcen .Cela est lié au fait que l'accès 

aux soins est plus facile et plus rapide et que le myélogramme n'est réalisé que dans les zones 

urbaines en raison du manque de moyens. 

Soutenue par: Benmammar Sana, Anar Meriem. 	 M  
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LV.C- Antécédents: 

Personnels: 

La LAM associée à l'exposition au benzène se caractérise par des aberrations du chromosome 

5 ou 7, ou les deux. Le tabagisme est la source la plus fréquente de l'exposition au benzène, il 

augmente de 1.2 à 2.3 l'incidence de la LAM en particulier la LAM2. 

Le tabagisme était pratiqué par 20% des patients atteints de LAM de notre série et était 

présent dans 40% des LAM2 ce qui est en accord avec la littérature 85)• 

L'automédication est pratiquée par 41% des patients. 

Myélodysplasie: 

Les LAM secondaires aux myélodysplasies étaient retrouvées chez 30% des patients de notre 

série ce qui représente le tiers des LAM. Ces résultats sont superposables à ceux retrouvés 

dans une étude américaine (186) 

Parmi les 21 patients présentant une myélodysplasie, 14 (soit 67%) ont un âge supérieur à 60 

ans. 

Soutenue par: Benmammar Sarra, Arrar Meriem. 
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IV.D- Etude clinique: 

Performance status: 

Il reflète l'état clinique du patient lors de son admission, varie du score O à 4. 

Dans notre étude, 31 patients se sont présenté avec un PS>2 ce qui représente 45% des cas. 

Plus l'âge augmente, plus le patient est susceptible d'avoir un état général altéré. En effet, 17 

patients de notre série ayant un PS>2 avaient un âge supérieur a 60 ans. 

L'hyperleucocytose a également été retrouvée chez 29 patients dont le PS est supérieur à 2, 

c'est effectivement un facteur qui accentue l'altération de l'état général notamment par le 

syndrome de leucostase. 

Motif de consultation: 

Le syndrome anémique était le motif de consultation le plus fréquent avec un pourcentage de 

58%. L'exploration de son étiologie oriente vers une LAM. 

Le second motif de consultation était le syndrome d'insuffisance sanguine avec un 

pourcentage de 29%, se manifestant par l'association de syndromes anémique, hémorragique 

et infectieux. 

Le syndrome infectieux a occupé la troisième position avec un pourcentage de 7% défini par 

l'apparition d'infections de plus en plus fréquentes. 

Le reste des patients ont consulté pour des raisons diverses (syndrome tumoral (4%) et 

hémorragique (2%)). 

Soutenue par: Benmammar Sarra, Arrar Meriem. 
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Signes cliniques: 

+ Syndrome d'insuffisance médullaire: 

- Syndrome anémique: 

C'est un syndrome subjectif plus ou moins apprécié selon les cas. Il était présent chez 95.7% 

des patients, dominé par une pâleur cutanéo-muqueuse ainsi qu'une asthénie d'intensité 

variable allant de légère jusqu'à très importante et qui attire l'attention de l'entourage et 

motive la consultation. 

- Syndrome hémorragique: 

Il a été retrouvé chez 25% des patients. Cette hémorragie est parfois cutanée (pétéchies, 

ecchymose,..) parfois elle intéresse les muqueuses (épistaxis, gingivorragies ... ) et plus 

rarement, elle est viscérale (187)• 

Il peut être le motif de consultation quand il s'agit de formes extériorisées, mais dans notre 

série, l'hémorragie n'a jamais été le seul motif de consultation, elle a été toujours associée à 

l'un ou les deux signes d'insuffisance médullaire (Fièvre, pâleur) 

- Syndrome infectieux: 

Il était présent chez 27.5 % des patients, dû à des infections survenant sur un terrain 

d'insuffisance médullaire essentiellement sous forme de muscites, fièvres, abcès dentaires, 

sinusites 

- Syndrome d'insuffisance sanguine: 

Il a été retrouvé chez 29 % des patients caractérisé par l'effondrement des 3 lignées et se 

manifestant par l'association des 3 signes d'insuffisance médullaire (anémie, hémorragie et 

infection) 

Soutenue par: Benmammar Sarra, Arrar Meriem. 



Tableau 4: comparaison des aspects cliniques des patients entre notre étude et la littérature 

Signes cliniques Notre étude Littérature (88) 

Anémie 95.7% 46% 

Hémorragie 25% 15% 

Infection 27.5% 11% 

Soutenue par: Benmammar Sarra, Arrar Meriem. 
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•. Syndrome tumoral: 

- Il est le résultat de l'infiltration des différents organes hématopoïétiques ou même d'autres 

organes par des cellules blastiques. 

- Dans notre série il était présent chez 32% des patients 

- Ce syndrome était présent majoritairement dans notre série sous forme de splénomégalie 

(18.8% des cas). Elle était de volume variable : modérée, moyenne ou volumineuse. 

-Les adénopathies étaient présentes chez 13% des patients. Les chaines cervicales sont les 

plus touchées suivies par des adénopathies inguinales. 

- En général, l'augmentation du volume du foie est parallèle à celle de la rate, mais 

paradoxalement, aucun cas d'hépatomégalie n'a été retrouvé. 

- Les localisations cutanées spécifiques sont en relation avec l'infiltration du derme par les 

cellules leucémiques. Dans notre série elle a été retrouvée chez un seul cas (soit 1.4%) sous 

forme de leucémides au niveau des jambes. 

Tableau 5: comparaison des signes tumoraux des patients entre notre étude et la littérature 

Signes tumoraux notre étude (%) Littérature (%)(188) 

Splénomégalie et/ou 

hépatomégalie 

18.8 16 

Adénopathies 13 5 

Atteinte cutanée 1.4 1 

Soutenue par: Benmammar Sarra, Arrar Meriem. 
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+ Atteinte neurologique 

- L'atteinte neuroméningée est le plus souvent asymptomatique et fréquente dans les formes 

myéloïdes (surtout M4 et M5) et dans les formes hyperleucocytaires (189) 

Dans notre série un seul patient (soit 1.4%) a été enregistré comme présentant une atteinte 

neurologique à l'admission tout comme la littérature (188) 

+ Atteinte cardiaque 

Elle était présente chez 6% des patients dont la moitié avaient un âge supérieur à 60 ans, la 

cardiopathie constitue une contre-indication majeure des anthracyclines vue leur 

cardiotoxocité importante. 

IV.E- Etude biologique: 

On fait appel à l'étude biologique afin de confirmer ou infirmer le diagnostic de LAM sur la 

symptomatologie clinique. 

•• Hémogramme: 

L'hémogramme qui oriente vers le diagnostique de LAM , montre le plus souvent l'atteinte de 

trois lignées ; blanche, rouge et plaquettaire. 

- Hémoglobine: 

Les taux d'hémoglobine ont varié entre 3.3 gldl et 12.5 g/dl avec une moyenne de 7.48 g/dl 

(+1- 1.83) qui est semblable à la moyenne 6.7 retrouvée dans la littérature 

Dans notre série, 65.2% des patients présentent une anémie avec un taux d'hémoglobine <8 

g/dl dont 23.2% avec une anémie sévère et 42% avec une anémie modérée. Cette anémie peut 

être expliquée d'une part par les hémorragies et d'autre part par un envahissement médullaire 

qui empêche la croissance complète des GR. 

Les patients présentant un taux d'hémoglobine <6 sont généralement des LAM de novo, par 

contre ceux qui ont un taux d'hémoglobine >6 sont majoritairement des LAM secondaires à 

Soutenue par: Benmammar Sana, Arrar Meriem. 	 Z. 
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On note aussi que les anémies sévères sont surtout retrouvées chez les personnes âgées. 

- globules blancs: 

Beaucoup de patients ont une leucocytose, cela peut même être dans certains cas, la seule 

anomalie de la numération sanguine au moment du diagnostic. 

Le nombre des leucocytes était très variable, de 460 à 500 000 ele/min 3  avec une moyenne de 

39787 ele/mm3  ce qui est similaire avec les résultats trouvés dans la littérature (38000) 188)• 

Dans notre étude, l'hémogramme a révélé une leucocytose avec des chiffres > 100.000 

ele/nim3  dans 13 % des cas ce qui est inférieur au résultat retrouvé en littérature qui a 

enregistré un pourcentage de 18%. 

Seulement 9% des LAM secondaires ont objectivé une hyperleucocytose, ce qui concorde 

avec la littérature (9)  

Une leucopénie a été retrouvée chez 31 patients (soit 44.9% des cas) avec un cas très grave 

objectivant un taux de GB<500 ele/mm 3 . 

- plaquettes 

Dans notre série, le taux de plaquettes a varié de 285 à 490000 ele/mm 3  avec une moyenne de 

77746 ele/mm3 . 

Des thrombopénies légères, modérées et sévères ont été retrouvées respectivement chez 

31.9%,  29% et 26.1% des patients. 

56% des patients atteints de LAM3 avaient une thrombopénie sévère ce qui peut être justifié 

par la surconsommation de plaquettes lors de CIVD. 

Le taux de plaquettes était normal chez 13% des patients. 

- Taux des blastes dans le sang (FSP) : 

L'un des examens les plus importants pour établir le diagnostic de LAM est de vérifier la 

présence des anomalies quantitatives signalées par l'automate, de déterminer la formule 

leucocytaire et de témoigner de la présence de cellules cancéreuses dans le sang périphérique. 

L'absence des cellules blastiques n'exclut pas le diagnostic de LAM, mais plutôt l'absence 

d'envahissement sanguin par les blastes. 

Dans notre série le taux de blastes en périphérie a été mentionné sur 47 dossiers parmi 69 ce 

qui représente 68.12% avec une moyenne de 52.7%. Ils étaient absents dans 2 cas (soit 4.25% 

des cas) et présents dans 45 cas (soit 95.74%) 

Soutenue par Benmammar Sarra, Arrar Meriem. 



Conclusion 



Au terme de notre étude rétrospective a visée descriptive, dans le service d'hématologie de 

CHU Tlemcen sur 69 dossiers médicaux des LAM confirmées au myélogramme, couvrant 

une période de 5 ans allant du 01 Janvier 2009 au 31 Décembre 2013. Nous pouvons conclure 

que les LAM revêtent quelques particularités dont les principales sont: 

-Les LAM étaient relativement fréquente avec une incidence de 13.8 nouveaux cas par an. 

-Les patients atteints de LAM avaient un âge médian de 58 ans. 

-Le motif de consultation était dominé par un syndrome anémique (58%) suivi par le 

syndrome d'insuffisance sanguine (29%). 

-Les syndromes anémique, infectieux et hémorragique ont été notés respectivement dans 96%, 

28%, 25%. 

-Le syndrome tumoral a été retrouvé dans 22% des cas. Il y'a eu 17% de splénomégalies, 13 

% d'adénopathies et 1.4% d'atteintes cutanées. 

-Les examens biologiques ont objectivé une leucocytose supérieure à 100000/rmn 3  dans 13% 

et une leucopénie dans 44% des cas. 

-Le taux d'hémoglobine a été inférieur à lOg/dl dans 93% des cas.Une blastémie a été noté 

dans 69% des cas. 

Pour l'évaluation des résultats thérapeutiques, nous avons consulté le registre des patients 

sous chimiothérapie : 29% en rémission complète, 44 % de décès, et 27% en rechute. 

L'identification et la résolution des causes responsables des taux bas ou moyen des rémissions 

complètes continues et de survie globale, tels le manque de la logistique, des drogues et 

d'indigence ainsi que l'éloignement des patients; pourraient améliorer les résultats 

thérapeutiques. 

Ce travail a permis de noter un certain nombre de point importants: 

-La nécessité de mettre au point un registre hospitalier des cancers, en attendant un registre 

régional ou national. Cet outil permettrait de connaître avec précision la part qui revient à 

chaque pathologie, son évolution et ses variations au cours du temps. 

-En plus des progrès thérapeutiques, obtenir des résultats meilleurs n'est pas un but facile à 

atteindre car plusieurs problèmes se posent: 

L'éloignement des malades des centres de traitement. 

L'absence des centres régionaux de traitement des cancers de l'enfant 



Perspectives: 

Au terme de notre étude, nous pouvons faire les suggestions suivantes: 

-Au Ministre de la Santé 

- Elaborer et mettre en oeuvre un programme de prévention et de prise en charge des cancers 

- Subventionner les différents examens et médicaments entrant dans le cadre de la prise en 

charge de LAM 

- Organiser des campagnes de sensibilisation sur les cancers en général, et sur les LAM en 

particulier 

-Au Directeur du CHU Tlemcen 

- Renforcer l'hôpital en personnel et en matériel appropriés pour la prise en charge des 

cancers. 

- Renforcer les capacités des laboratoires d'hématologie des CHU 

- Renforcer les capacités du laboratoire d'Anatomie pathologique du CHU 

- Procéder à l'informatisation des dossiers cliniques des patients 

- Renforcer les liens avec les partenaires dans le but d'un partage d'expérience pour améliorer 

la prise en charge des LAM de l'enfant. 

-Au personnel de santé 

- Evoquer une LAM devant tout patient présentant l'un des signes suivants: 

anémie récidivante, infections à répétition, hémorragie inexpliquée, un syndrome tumoral, et 

prescrire les examens nécessaires au diagnostic 

- Référer rapidement les cas suspects de LAM vers les centres spécialisés 

- Assurer un soutien psychologique adéquat aux parents et aux enfants victimes de LAM. 

-A la population 

- Amener les enfants rapidement en consultation devant l'un des signes suivants : anémie 

récidivante, infections à répétition, hémorragie inexpliquée, syndrome tumoral. 

- Créer des associations efficientes de lutte contre les cancers. 

-Aux étudiants stagiaires en Hématologie 

- Bien tenir les dossiers cliniques des patients; 

- Améliorer les mises à jour des dossiers cliniques des malades; 
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Annexes 

Fiche technique 

I. Identité du patient: 

• Nom ..................................Prénom..................................................... 

Age................................................................................................... 

•Sexe M 	F 

• Niveau socio-économique .................................................................. 

Situationfamiliale............................................................................ 

Originairede...................................................................................... 

Profession................................................................................ 

Datede diagnostic .................................................................. 

II. Antécédents: 

• Médicaux: 

Tabac: Oui!...! Non:!...! 

Alcool: Oui!...! Non:!...! 

Notion de prise de médicaments hématotoxique : Oui!.. .1 Non:!...! 

Autres antécédents ................................................................... 

• 	Chirurgicaux: .................................................................. 

• 	Familiaux.................................................................. 

III. Données cliniques: 

1. Motifs de consultation: 

Asthénie: Oui:!. ..! Non:!...! 

Anémie: Oui:!...! Non:!...! 

Hémorragie: Oui:!.. . / 

Fièvre: Oui:!...! Non:!...! 

Pancytopénie : Oui:!.. .! Non:!...! 

Syndrome tumoral: Oui:!...! Non:!...! 

2. Examen Clinique: 

PS ............... 
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Sd anémique Oui:!. . .1 Non:!. . .1 	 tolérance 

Sd infectieux Oui:!...! Non:!...! 	 sévérité 

Sd hémorrague Oui:!...! Non:!...! 	 sévérité 

Adénopathie Oui:!. ..! Non:!.. .1 

Cervicales:!...! Inguinales!. . .!Axillaire!. . . fMaxillaire! ... ! 

Splénomégalie Oui:!...! Non:!...! stade 

Hépatomégalie Oui:!...! Non:!...! 

Atteinte neurologique Oui:!...! Non:!...! 

IV. 	Données biologiques: 

1.Numération formule sanguine (avant le traitement) 

Globules blancs . ..................../mm 

Lymphocytes .........................../mm 

Hémoglobine ...........................g!dl 

Neutrophiles: ............................. /mm 

Plaquettes ...............................!mm 

2. FSP: 

Blastes circulants: .....................% 

3 .Myélogramme: 

blastes ....................................% 

richesse .................................... 

granulations .............................. 

Coloration cytochimique( noiresudan) 

V. 	Bilan biochimique: 

Urée...............Creat ...............TGO 

TGP ...............PA 	 GT 

Soutenue par: Benmammar Sarra, Arrar Meriem 
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BT............... 	BD ............... 	LDH 	............... 

AIb............... 	Protidémie......... 

Na+............... 

VI. Bilan d'hémostase 

TQ (TP) .............. 

TCK ............... 

Groupage............... 

Fg 

-radiologie 

TT*deface 

Echo abdo............... 

Echo coeur............... 

VII. 	Prise en charge thérapeutique: 

-Date du début de traitement............... 

-Trt symptomatique: 

Transfusion: 	nbr de CG ............... 

Antibiothérapie: ............... 

-Chimiothérapie d'induction: 

Type . ............... 

Durée d'aplasie ................ 

nbr de culot plq............... 

	

Evaluation: 	RC 	RP 	 Echec 

-chimiothérapie de consolidation: 

Date de début de traitement ................ 

Nombre de cures ................ 

Evaluation: 	 RC 	RP 	 Echec 

	

-Greffe de MO: 	 oui 	 non 

-Date de décès 

Figure! : fice de collectedes données. 
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Tableau! : Performance Status selon l'OMS. 

O Capable d'une activité identique à celle précédant la maladie 
sans aucune restriction.  

1 Activité physique diminuée mais ambulatoire et capable de 
mener un travail. 

2 Ambulatoire et capable de prendre 
soin de soi-même, incapable de 
travailler. 

J Alité moins de 50 % de son temps. 

50% 

Capable seulement de quelques aide 
soins. Alité ou en chaise plus de 
50 % du temps 

1 !9 50% 	iL 
4 aide 	Incapable de prendre soins de 

soi-même. Alité ou en chaise 
en permanence 

100% 
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Tableau2 : formules d'incidence et la moyenne annuelle. 

Le taux d'incidence =(le nombre de nouveaux cas observés dans une population donnée) / ( 
la taille de cette population et la durée de la période d'observation) 

La moyenne annuelle = (le nombre de cas observés) / (le nombre d'années d'observation) 

Structure moléculaire des anthracyclines: 

Les antbracyclines possèdent la structure polyaromatique des tétracyclines, avec un 

aminosucre, la daunosamine, qui est attachée par une liaison glycosidique. Les agents 

cytotoxiques de cette classe ont tous une structure quinone et hydroquinone, qui leur permet 

de fonctionner comme accepteur et donneur d'électrons. Les structures moléculaires des 

diverses anthracyclines utilisées en clinique sont présentées dans la Figure: 

O 	OH 
OH 

O 

O OH 	 0 

OH 

NH 2  

Figure2 :Structure chimique de l'idarubicine 
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Figure3 :Structure chimique de l'épiribucine 

o 	OH 	O 
Il 	I 	U 	OH 

ÇÇÇ' 
O 	OH 	O,, 	O 

OH 
NH2  

Figure 4 :Structure chimique de la doxorubicine 
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LOÉ 
	

OH 
	

loi 

CH 3  

HO 

Figure 5: Structure chimique de la daunorubicine 

NH2 

HO$ O  

OH 

Figure 6 :Structure chimique de la cytarabine. 
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Figure 7: leucémie aigue myéloide avec inv(16). LAM monocytaire M4 Eo. 

Figure 8: leucémie aigue myéloide avec t( 15 ; 17). 
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Figure 9: leucémie aigue myéloide avec t(8 ;21) 

I 
will- 

Figure 10 : leucémie algue myéloide avec t(9 ;1 1) 

'9 

Figure 11: leucémie aigue myéloide avec maturation (Ml) 
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Figure 12: LAM2. 
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Figure 13: leucémie aigue mégacaryoblastique (LAM7). 
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Figure 14 : facteur de transcription C/EBPa et ses deux isoformes . ATG site d'inhibition de 
la transcription ; TAD : domaine transactivateur; BR : région basique. 
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Figure 15 : Representation schematique des mecanismes de leucemogenese mye!oide et des 
principales cibles therapeutiques (I =anticorps monoclonaux, 2=inhibiteurs de tyrosine kinase 

ou de transduction du signal, 3=agents différentiants, 4=inducteurs de l'apoptose. 
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Résumé 

La leucémie aigue myéloïde est un désordre clonai hétérogène des cellules progénitrices 
hématopoïétiques, l'âge médian au moment du diagnostic pour les patients atteints de LAM 
est de 70 ans. 
Dans le but d'évaluer l'expérience de prise en charge des patients atteints de cette maladie au 
sein de service d'hématologie CHU- Tlemcen, nous avons réalisé une étude rétrospective de 
69 cas colligés dans le même service sur une période de 5 ans allant de janvier 2009 à 
décembre 2013. 

Durant cette période, les LAM ont représenté 24.6% de l'ensemble des pathologies malignes, 
70% sont secondaires aux myélodysplasies et 30% sont des LAM de novo. La plupart des 
patients reçus dans notre service proviennent du centre ville dont 40.6 % sont originaires de 
Tlemcen. 

L'âge a été compris entre 17 et 94 ans avec un médian de 58 ans et une prédominance 
masculine nette de 67% et un sexe ratio de 1.8. 

La majorité des patients avaient pour motifs de consultation un syndrome anémique (58%) 
suivi par le syndrome d'insuffisance sanguine (29%). 
Les syndromes anémique, infectieux et hémorragique ont été notés respectivement dans 96%, 
28%, 25% des patients. 

Le syndrome tumoral a été retrouvé dans 22% des cas. Il y'a eu 17% de splénomégalies, 13 % 
d'adénopathies et 1.4% d'atteintes cutanées. 
Les examens biologiques ont objectivé une leucocytose supérieure à 100000ele/mm 3  dans 
13% et une leucopénie dans 44% des cas. 

Le taux d'hémoglobine a été inférieur à 1 Og/dl dans 93% des cas. Une blastémie a été noté 
dans 69% des cas. 

Pour l'évaluation des résultats thérapeutiques, nous avons consulté le registre des patients 
sous chimiothérapie : 29% sont en rémission complète, 44 % de décès, et 27% en rechute. 
L'identification et la résolution des causes responsables des taux bas des rémissions 
complètes continues et de survie, tels que le manque de la logistique, l'absence de la 
couverture sociale ainsi que le non suivie des patients. 

La disponibilité des médicaments, de meilleurs moyens de diagnostic tels que la biologie 
moléculaire, la cytogénétique et la cytométrie, plus la création des centres régionaux de 
traitement des cancers sont des solutions primordiaux pour prévenir contre cette maladie. 
Notant que le plateau technique disponible au CHU-Tlemcen rencontre beaucoup de 
difficultés pour la prise en charge des patients. 

Mots clés : leucémie aigue myéloïde, anomalies cytogénétiques, chimiothérapie. 



Abstract 

Acute myeloid leukemia is a heterogeneous clonai disorder of hematopoietic progenitor celis, 
the median age at diagnosis for patients with AML is 70 years. 

In order to assess the experience of care for patients with this disease in hematology CHU-
Tlemcen service, we conducted a retrospective study of 69 cases collected in the saine service 
over a period of 5 years from January 2009 to December 2013. 

During this period, the LAM represented 24.6% of ail malignancies, 70% are secondary to 
myelodysplasia and 30% of de novo AML. Most patients seen in our department from the city 
center which 40.6% are from Tlemcen. 

Age was between 17 and 94 years with a median of 58 years and a male predominance of 
67% and a sex ratio of 1.8. 

The majority of patients had reasons for consulting an anemic syndrome (5 8%) followed by 
the blood deficiency syndrome(29%). The anemic, infectious and hemorrhagic syndromes 
were observed respectively in 96%, 28%, 25% of patients. 

Tumor syndrome was found in 22% of cases. While there has been 17% of splenomegaly, 
lymphadenopathy 13% and 1.4% of skin damage. Laboratory tests have objectified 
leukocytosis 1 00000ele/mm3 than 13% and leucopenia in 44% of cases. 

The hemoglobin level was beiow 1 Og/dl in 93% of cases. A blastémie was noted in 69% of 
cases. 

For the evaluation of therapeutic resuits, we consulted the register of patients receiving 
chemotherapy: 29% were in complete remission, 44% ofdeaths and 27% relapsed. 
The identification and resolution of the causes of the low rate of continuous complete 
remission and survival, such as the lack of logistics, lack of social security coverage and the 
patients not foiiowed. 

Availability ofdrugs, better diagnostic tools such as molecular biology, cytogenetics and flow 
cytometry, and more the creation of regional centers of cancer treatment is key solutions to 
prevent against this disease. Noting that the technical facilities available at CHU-Tlemcen 
encounter many difficulties in the management of patients. 

Keywords: acute myeloid leukemia, cytogenetic abnormalities, chemotherapy. 
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