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INTRODUCTION:

La LAL Ph+ est une forme agressive de leucémie qui nécessite une approche
thérapeutique spécifique. Le traitement standard inclut des inhibiteurs de |la
tyrosine kinase (ITK) tels que le nilotinib, qui a montré une efficacité dans
I'induction de |la rémission chez les patients présentant cette anomalie chro-
mosomique. Ce cas illustre la complexité de la prise en charge des patients
ayant des antécédents de LMC et qui évoluent vers une LAL.

MATERIEL ET METHODES :

A travers ce poster nous présentons le cas de la patiente MK agée de 55 ans,
aux antécédents de LMC en phase chronique suivie au niveau de notre service
depuis avril 2015 sous imatinib 400 mg par jour.

RESULTATS :

La patiente sus nommeée est connue de notre service pour une LMC en phase
chronique , diagnostic poseé initialement sur une splenomegalie a 06 cm de DS
avec une hyperleucocyose a 100 G/l avec une myélémie a 68 % harmo-
nieuse ,la cytogénétique a retrouveé la présence de chromosome de philadel-
phie sans ACA.
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La réponse hematologique complete a été obtenue a 1mois et demi, et le
taux de BCr-ABL est passé a 0.9 % a 6 mois (réponse optimale ) et la RMM a
été obtenue a 12 mois avec une surveillance réguliere des marqueurs molé-
culaires depuis 2016 . Cette surveillance a mis en évidence une RMM mainte-
nue durant toute I'évolution ayant précédé la transformation .

Temps Optimale Non-optimale Echec
R&férence NA Risque eleve ACA ou NA
score ELTS éleve
sous 1-3 mois
6 mois BCR:ABL1 =1 % BCR::ABL1 > 1-10 % BCR::ABL1 > 10 %
12 mois BCR::BL1=0,1% BCR::ABL1 > 0,1-1 % BCR:ABL1 >1 %
Puis 2 tout BCR::ABL1 > 0.1-1 % ou BCR::ABL1 > 1 % et/ou

BCR::ABL1=0,1 % resistance, mutations, haut

moment ;
risque ACA

perte de RMM

ACA anomalie chromosomique constitutionnelle ; ELTS EUTOS Long Term Survival european score

La
mois d’avril 2018, |la patiente a développé une neutropénie a 500, mis sur le
dos de la toxicité et justifiant ainsi la fenétre thérapeutique , les controles sui-
vants ont mis en évidence une aggravation des cytopénies justifiant la réalisa-

tion d’'un myélogramme avec cryométrie de flux sur sang meédullaire.

La ponction de moelle a confirmé la transformation avec une blastose médul-
laire a 60% , avec une cytochimie négative , avec une cytomeétrie en flux en fa-
veur d’une LAL B . |la patiente a été mise sous nilotinib a 800 mg selon le pro-
tocole GRAAPH, avec une surveillance stricte clinlque , biologique et élec-
trique avec la mesure de QT avant la mise en route de traitement et une se-

maine apres .
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Problemes cutanes (rash, secheresse, acne)

Diarrhees + + + H4 B
Epanchement pleural + . ++ + B
Hypertension arterielle pulmonaire _ _ + + B
Hypertension arterielle - + B B ++
Fvénements artériels _ r+ . . +t
Thrombaoses veineuses _ _ _ B +
Hemorragies _ _ + B B
Perturbations du bilan hépatique ++ H + e -
1 P ++ +-
Perturbations des enzymes pancreatiques _ _ _
Diminution phosphore sanguin ++ H - - -
Anomalies métaboliques (glycémie, cholestérol) - i . ) )
Modifications électriques de I'ECG (QT long} f -+ i . +

DISCUSSION:

La transformation de la leucémie myeéloide chronique (LMC) en leucé-
mie aigué lymphoblastique (LAL) est un phénomene rare qui souleve
des défis cliniques et thérapeutiques. Bien que la LMC soit principale-
ment associée a une transformation en leucémie myéloide aigué
(LAM), des cas de transformation en LAL ont été documentés.

La transformation d'une LMC en LAL peut survenir par plusieurs meé-
canismes:

Anomalies Chromosomiques : La progression de la LMC est souvent
accompagnee de l'apparition d'anomalies chromosomiques addi-
tionnelles, qui peuvent favoriser la transition vers une forme aigué.

.Ces anomalies peuvent inclure des mutations qui affectent la régula-
tion des cellules souches hématopoietiques.

Expression du Gene BCR-ABL : Le gene de fusion BCR-ABL, présent
dans environ 95 % des cas de LMC, joue un role crucial dans cette
transformation. Dans certains cas, des variants du gene BCR-ABL peu-
vent étre associés a la LAL, notamment le variant P190, qui est plus
souvent observé dans les cas de LAL.

Le passage d'une LMC a une LAL Ph+ représente un défi thérapeu-
tigue majeur. Les ITK comme le nilotinib sont essentiels pour induire
une rémission dans ce contexte. L'allogreffe reste une option théra-
peutique cruciale pour les patients ayant atteint une rémission com-
plete, permettant d'augmenter les chances de guérison durable. Ce
cas souligne l'importance d'un suivi rigoureux et d'une adaptation ra-
pide des traitements.

CONCLUSION:

La transformation d'une LMC en LAL Ph+ peut étre gérée efficace-
ment avec des protocoles adaptés comme GRAAPH, permettant d'ob-
tenir des résultats prometteurs en termes de rémission. Ce cas met
en lumiere l'importance des traitements ciblés et du suivi personnali-
sé dans la prise en charge des leucémies.
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