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Résumé

La leucémie my¢loide chronique (LMC) est une hémopathie maligne qui se traduit par la
prolifération clonale touchant la lignée granuleuse, elle est caractérisée par une anomalie
cytogénétique quasi constante : le chromosome de Philadelphie. Elle représente environ 15
a 20% des leucémies de 1’adulte avec une incidence variant de 1 a 1,5 cas pour 100000

personnes/an,

L’objectif de ce mémoire est d’étudier la présence de mutations du géene BCR-ABL chez
des patients LMC, a I’aide de la technique de PCR en temps réel. Il s’agit d’une étude
rétrospective allant du ler janvier au ler mai 2025 réalisée au sein du laboratoire de
biologie moléculaire de ’EHS CLLC de Sétif, portant sur 34 patients suspectés d'étre
atteints d’une leucémie myéloide chronique (LMC) de différents ages et de deux sexes, les
prélevements sanguins ont été analysés pour détecter les niveaux d’expression du transcrit

BCR-ABL et pour identifier d’éventuelles mutations.

Les résultats de notre étude révelent que 1’age moyen des patients était de 37 ans avec une
prédominance masculine 64,7 % des patients de sexe masculin, contre 35,3 % de sexe
féminin, une hyperleucocytose a été retrouvée chez 68,4 % des patients. Le taux moyen
d’hémoglobine était de 9,71 g/dl avec un minimum de 5,40 g/dl et un maximum de 15,30
g/dl, un taux moyen de plaquettes de 245166,67/mm? avec un minimum de 16000/mm? et
un maximum de 1062000/mm?, Concernant le transcrit M-BCR-ABL (p210), un total de
18 patients (52,9 %) ont présenté un résultat positif, contre 16 patients (47,1 %) avec un
résultat négatif. Ce transcrit est le plus fréquemment observé dans la LMC, car il code pour
la protéine chimérique p210, typiquement impliquée dans la pathogénie de cette
hémopathie. Pour le transcrit m-BCR-ABL (p190), les résultats montrent une répartition
parfaitement équilibrée : 17 patients (50 %) étaient positifs et 17 (50 %) négatifs. Bien que
le p190 soit généralement associé a la leucémie aigué€ lymphoblastique (LAL), sa présence
peut étre détectée dans de rares cas de LMC, souvent dans des formes atypiques ou

biphénotypiques.

Ces données confirment 1I’importance du suivi moléculaire par PCR en temps réel dans la

prise en charge des patients LMC.



Abstract

Chronic myeloid leukemia (CML) is a malignant hematologic disorder characterized by the
clonal proliferation of the granulocytic lineage. It is marked by a nearly constant
cytogenetic abnormality : the Philadelphia chromosome, resulting from the reciprocal
translocation t(9;22) (q34;ql1). CML accounts for approximately 15-20% of adult

leukemias, with an incidence ranging from 1 to 1.5 cases per 100,000 individuals per year.

The aim of this study is to investigate the presence of BCR-ABL fusion gene transcripts in
CML patients using real-time PCR (qPCR). This is a retrospective study conducted from
January Ist to May Ist, 2025, at the Molecular Biology Laboratory of the EHS CLLC in
Sétif. It includes 34 patients suspected of having CML, of various ages and both sexes.
Blood samples were analyzed to detect BCR-ABL transcript expression levels and to

identify possible mutations.

The results showed a mean patient age of 37 years, with a male predominance (64.7% male
vs. 35.3% female). hyperleukocytosis was observed in 68.4% of patients, The average
hemoglobin level was 9.71 g/dL (ranging from 5.40 to 15.30 g/dL), and the mean platelet
count was 245,166.67/mm? (ranging from 16,000 to 1,062,000/mm?).

Regarding the M-BCR-ABL (p210) transcript, 18 patients (52.9%) tested positive. This
transcript is most commonly associated with CML as it encodes the p210 fusion protein,
which plays a key role in the pathogenesis of the disease. As for the m-BCR-ABL (p190)
transcript, an equal distribution was observed : 17 patients (50%) were positive and 17
(50%) negative. Although p190 is typically linked to acute lymphoblastic leukemia (ALL),

it may be detected in rare cases of CML, particularly in atypical or biphenotypic forms.

These findings highlight the importance of molecular monitoring by real-time PCR in the
diagnosis and therapeutic follow-up of CML patients.
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