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INTRODUCTIO

.| Leucémie myéloide chronique = syndrome
« 1 myéloprolifératif === activation d'un
progeniteur hématopoietique pluripotent
par un processus d'oncogenes

Population cellulaire : anomalie
chromosomique: le chromosome
philadelphie [translocation(t 9;22), ou
encore la mutation BCRABL].




INTRODUCTION
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ffectlon grave dlagnostlc aisé dans les

| formes typiques par 'hemogramme et le

» 1 myélogramme

R.LCependant nécessité de confirmation par:

y - Caryotype: translocation (9;22)( q34;q11)
:0 Technique d’hybridation in situ (FISH):

W franscrit BCR-ABL

===s) Meilleur prise en charge

W, thérapeutique (avenement de 'IMATIMIB).




OBJECTIFES

<*Affiner ou confirmer le diagnostic

A biologique de la LMC par la
cytogenétique conventionnelle et/ou |
technique d’hybridation in situ(FISH)
pour une meilleur prise en charge.
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ATERIEL ET METHODES(1)
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Type d'étude Il s’agit d'une étude
f | transversale descriptive qui s’est déroulée
‘4 de janvier 2008 a Ao(it 2011.

 |¥'CHU Yopougon: Hémogramme et/ou
' 4 myélogramme
W Pasteur Cerba France: cytogénétique

' 4 conventionnelle et/ou FISH.




IATERIEL ET METHODES (2)
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étude, tous les patients sans distinction de
sexe et d'age presentant une LM(

revelée par 'lhémogramme et/ou le
myelogramme.
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¥ CARACTERES
ﬂﬁ,SEXE

Masculin

Femme

' | Sex-ratio H/F
' 4 AGE (année) (moyen)
W CARACTERES

RESULTATS (1)

EFFECTIFS

25  (71,43%)
10 (28,57%
2,5
37 [12-69]
EFFECTIFS

Globules blancs (18/)

151 [28,6-850]
% Granulocytes (%)

75,78 [47-96]
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3143% présentaient des anomalies
w chromosomiques additionnelles.
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| RESULTATS (3

id’ordre CYTOGENETIQUE STADE

Fl% 45,XY,1(4;9;22) (p15;934;911),-17[2])/46,XY,+mar[[196,XY[3] Accélération

‘r?ﬂ 46, XY, t (9 22) (q34 ; q11) [14])/ 47, idem, +de2f2 (9 ; 22) (934 ; q11)[1]  Accélération

g 46,XY,1(9;22) (q34;911) [12])/46,idem,t(16;20) (9832) [3] Accélération
46,XX,1(9;22) (g34;911) [12]/47,XX,ider,(9), (q1€P;22) (q34;q11),+der (22)
1(9;22) (q34;q11) [ Accélératiol
46,XY,t (2;9;22) (9q37;934;q11) [15] chronique
46,XX,1(9;22) (9g34;911) [29])/ 47,idem,+8 [1] Accédion
46,XY,1(9;22)(q34;911)[09]/46,idem,del(6) (ql13;q0B] Accélération
49,XY,1(3;9;22)(p21;934;911),+6,+9,+der (22) t(23) (p21;934;911) [15] Acceélération
46,XX,del(7) (g22;931), t(9;22) (q34;911)[15] Acégdtion
?2?,XY,t(9;22)(q34;q11)[28]/47,XY,t(9;22)(q31;q11)1|er (22) 1(9;22)(q34;911) Accélération

46,XX,1(9;22)(q34;q911) [6]/ 46,XX,t(9;22)(q34;91ihv(12)(p12;911) [8] Accélération




Ed dei(6) (q13,916)[06]

v' dérivés ou duplicatas:46, XY, t (S; 22) (93¢4;

F | gl1) [14)/ 47, idem;+der(22) t (9 ; 22) (934 ; q11)

p,

%  trisomies:

o 49,XY,1(3;9;22)(p21;934;911),+6,+9,4der (22)
1(3;9;22) (p21;934;q11) [15]

Ces anomalies étaient seules ou associées.




RESU LTATS (5)
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.-s_ﬁf?_j>45 XY,1(4;9;22) (p15;934;911),
-17[2]/46,XY, +mar[10]/46,XY[3]




RESULTATS (6)
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| s La FISH a confirmé la presence de la mutation
" ; BCR-ABL chez tous les sujets ayant réalisé la
technlque d’hybridation in situ.

f X
F
E

Transcrit ber-abl




CONCLUSION
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7> En blologle technlques de cytogenetigue
necessaire au diagnostic et au pronostic de
' 4 la maladie

> de réduire le délal d’instauration d’'une

J | thérapeutique ciblée.

'/~ Les anomalies chromosomiques

W additionnelles Pronostic tres

souvent défavorable: phase d’accelération
ou d’accutisation.




