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Stratégie d’admission des leucémies aiguës hyperleucocytaires au
diagnostic en réanimation : comparaison de l’admission

précoce/préemptive sur critères biologiques versus sur défaillance
d’organe.
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INTRODUCTION :
Les Leucémies aiguës (LA) constituent un ensemble d'hémopathies malignes
caractérisées par l'expansion clonale dans la moelle osseuse de précurseurs des
cellules sanguines bloquées à un stade précoce de leur différenciation, les blastes.
Il s'agit d'une affection rare (4-5 cas /100 000ha/an, environ 3000 nouveaux cas par
an en France).
On distingue deux grands types : les Leucémies Aiguës Myéloïdes (LAM), et les
Leucémies Aiguës Lymphoblastiques (LAL).
Les patients présentant une leucémie aiguë (LA) au moment du diagnostic sont
exposés à un risque élevé de complications graves et de décès.
Les complications précoces de la leucémie aiguë sont directement liées au nombre de
globules blancs (GB), c’est à dire l’hyperleucocytose, ainsi qu’à l’insuffisance
médullaire.
Les complications liées à l’hyperleucocytose sont la leucostase pulmonaire et
neurologique, le syndrome de lyse tumorale (SLT) et la coagulation intravasculaire
disséminée (CIVD) (1–3).
Les complications liées à insuffisance médullaire sont celles de la neutropénie, la
thrombopénie et l’anémie.
Il existe un risque accru de mortalité avec des complications spécifiques chez les
patients atteints de certains sous-types de LAM (classification franco-américaine et
britannique (FAB)), la CIVD pour les LAM3, et une augmentation du risque de détresse
respiratoire pour les LAM4 et LAM5 .(4)
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Les LA hyperleucocytaires (5 à 20 % au diagnostic) sont définies de manière
conventionnelle et arbitraire par des GB entre 30 et 100 G/L selon les publications.
Les patients admis en réanimation avec une LAM présentent une mortalité précoce
très importante avec 41 à 60 % de la mortalité en Unité de soins critique (USI) selon
les études de la dernière décennie (5–8).

De nombreux progrès ont été faits ces dernières années en USI que ce soit dans les
thérapeutiques mises en place comme la ventilation non invasive (VNI) (9,10), ou
l’oxygénothérapie haut débit (11) permettant de diminuer le recours à l’intubation
orotrachéale qui est un facteur de risque de mortalité en réanimation pour ces patients
(12).
Des progrès ont également été faits dans le diagnostic des complications en
réanimation avec des méthodes moins invasives, plus rapides et plus fiables (13).
Enfin de nombreux progrès ont été réalisés dans l’évolution des traitements
spécifiques des pathologies hématologiques (14,15).
L’amélioration de ces traitements spécifiques est notamment liée à une stratification
thérapeutique en fonction du risque géno-moléculaire de la leucémie ; le
développement de nouvelles techniques de biologie permettant de mesurer la réponse
au traitement par le suivi de la maladie résiduelle, l’optimisation de la chimiothérapie
et le développement de thérapies ciblées notamment anti-FLT3 (Gilteritinib,
Midostaurine) et anti-IDH1 et anti-IDH2 (Ivosidenib, Enasidenib). Elles ont également
permis de faire des progrès sur l’allogreffe (16), le développement des
conditionnements d’intensité réduite et l’amélioration des soins de support
(transfusions, antibiothérapie, antifongiques, facteurs de croissance, nutrition).
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La politique d'admission et la stratégie d’une prise en charge plus précoce en USI sont
parmi les nombreux facteurs qui participent à l’amélioration des résultats.
Des études récentes ont suggéré une augmentation de la survie des patients admis
précocement en USI tant dans la population générale que chez les patients
immunodéprimés (17,18).
Elles ont également montré qu’une admission précoce en USI est bénéfique pour les
patients qui présentent une pathologie cancéreuse (18), et pour ceux présentant une
hémopathie maligne avec un impact modéré sur la poursuite du projet thérapeutique
(19).

Aussi, l'admission très précoce en USI de ces patients au diagnostic d’une LAM est
bénéfique en termes de mortalité (20) et notamment pour les patients admis
directement en USI au diagnostic sur des critères hématologiques biologiques de
gravités définies par une hyperleucocytose avec GB>50 G/L (21).

Pour ces patients à haut risque de complications initiales, il avait été décidé à l’institut
Paoli Calmettes (IPC) d’admettre ces patients en USI de façon préemptive sur des
critères biologiques simples : GB > 100 G/L ou GB > 50 G/L et plaquettes < 50 G/L, en
l’absence de défaillance d’organe.

L’objectif de cette admission très précoce « sur critères » était d’optimiser la prise en
charge initiale afin de pouvoir débuter une cytoréduction et une chimiothérapie sous
une surveillance rapprochée, de diagnostiquer et de traiter plus précocement les
défaillances d’organes (qui surviennent généralement dans les 72 heures de l’initiation
de la chimiothérapie) et donc d’améliorer le pronostic de ces patients à court et long
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terme. Les résultats de l’étude réalisée par Saillard et al. dans le même centre,
montrent que sur les 50 patients admis sur critères préemptifs, 90% des complications
débutaient dans les 72 heures suivant l’admission et 36% de ces patients ont
développé une défaillance d’organe. La mortalité à J30 était similaire à celle des
patients n’ayant pas présenté de défaillance avec un taux de rémission complète à
80% (22). Ces résultats confirmaient le bénéfice de cette stratégie d’admission.

L’objectif principal de cette étude était de comparer plusieurs stratégies d’admission
des leucémies aiguës au diagnostic en réanimation : une admission précoce sur des
critères biologiques hématologiques versus une admission sur défaillance d’organes.
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PATIENTS ET METHODES :
Population de l’étude :

Il s’agit d’une étude rétrospective, mono-centrique réalisée à l’Institut Paoli Calmettes
(IPC) de Marseille, centre de référence dans les hémopathies malignes.
L’étude a été validée par le comité d’éthique institutionnel de l’institut.

Les patients inclus dans cette étude étaient des hommes ou des femmes, âgés de 18
à 75 ans, hospitalisés en USI entre Janvier 2014 et Septembre 2019, ayant une
Leucémie aiguë (LAM, LAL) au diagnostic, et éligibles à une chimiothérapie intensive.
Les critères d’exclusion comprenaient un âge supérieur à 75 ans, une contre-indication
à un traitement intensif, (performance status, comorbidités majeures, contre-indication
cardiaque aux anthracyclines) une rechute de LAM.

But de l’étude :
Le but principal de l’étude était de comparer le pronostic de cette population de LA
admise en USI selon des stratégies de prises en charge initiales différentes :

- Une admission, précoce préemptive « sur critères biologiques », dans une
population à très haut risque de complication d’emblée en réanimation en
l’absence de défaillance d’organe.

- Une admission d’emblée en réanimation sur défaillance d’organe.
- Une admission après hospitalisation initiale en service d’hématologie, chez des

patients présentant une défaillance d’organe survenue secondairement après
initiation de la chimiothérapie d’induction.
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Le critère de jugement principal était la mortalité à 28 jours.

Les objectifs secondaires étaient d’étudier l’impact de l’USI sur la suite du programme
thérapeutique et notamment sur l’évolution de la maladie hématologique chez ces
patients ayant bénéficié de stratégies de prise en charge différentes selon leurs
gravités clinico-biologiques.
Un des objectifs était également de valider ces critères biologiques d’admission
initialement choisis de manière empirique et signant la gravité initiale de la maladie
hématologique.
Les critères de jugement secondaires étaient la mortalité et la rechute de la maladie
hématologique à 1 an.

Trois groupes de patients ont ainsi pu être constitués :
- Un premier groupe de patients admis très précocement en USI « sur critères »

avant la réalisation d’une chimiothérapie et présentant à la prise en charge ou
au décours de la prise en charge une défaillance d’organe (groupe 1).
Les critères étant définis de manière arbitraire et empirique par des GB>100
G/L, ou GB>50 G/L et plaquette<50 G/L au diagnostic.

- Un deuxième groupe de patients admis également « sur critères » mais qui
n’auront ni de défaillance d’organe à l’admission ni pendant leur séjour en
réanimation (groupe 2).

- Un dernier groupe admis depuis le service d’hématologie sur défaillance
d’organe dans les suites du traitement par chimiothérapie intensive (groupe 3).
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Recueils de données :

L’ensemble des données cliniques et biologiques a été recueilli rétrospectivement
dans le dossier médical informatisé du centre à l’aide du logiciel Hôpital ManagerÒ,
ainsi que dans le logiciel informatique commun MetaVisonÒ dédié à l’anesthésie et la
médecine intensive.

Dans un premier temps, il a été recherché pour chaque patient les critères biologiques
et cliniques de gravités au diagnostic, à savoir les résultats de l’hémogramme avec le
nombre de GB et de Polynucléaires neutrophiles (PNN), l’hémoglobine (Hb), le nombre
de plaquettes ainsi que les résultats du myélogramme comprenant la blastose
médullaire, l’immuno-phénotypage, l’analyse du caryotype et la biologie moléculaire.
Les réalisations d’une cytoréduction par hydroxyurée (23), d’une corticothérapie par
dexaméthasone (24) et/ou d’une chimiothérapie d’induction (composée d’une
anthracycline (Idarubicine ou Daunorubicine) et Aracytine selon les recommandations
internationales (25)) ont été relevées.

Les paramètres clinico-biologiques ont ensuite été recueillis à l’admission en USI.
Enfin, une fois le patient inclus, l’ensemble des données du séjour en réanimation ont
été recueillis, à savoir la survenue d’une défaillance d’organe au cours du séjour ainsi
que les thérapeutiques de suppléances d’organe mises en place.

La prise en charge en réanimation et notamment le choix des schémas thérapeutiques
étaient réalisés en étroite collaboration avec les hématologues.
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Le devenir hématologique de chaque patient a été étudié :
- Tous les produits sanguins comptabilisé l’ont été pendant la phase d’induction

complète.
- La durée d’aplasie définie par des PNN<0,5G/L.
- La survenue ou non d’une rémission complète (RC) en post chimiothérapie

d’induction définie par la récupération hématologique (PNN>1 G/L,
Plaquettes >100 G/L) et des blastes médullaires < 5%.

- La rechute cytologique (>5% blastes médullaires) ainsi que la réalisation ou
non d’une allogreffe de cellules souches selon les indications hématologiques.

Définitions :

Chaque patient a bénéficié pour le diagnostic et le pronostic de la LAM d’un
myélogramme avec cytologie, immunophénotypage (classification FAB(26)),
caryotype (27) et biologie moléculaire (recherche de mutations FLT3, NPM1, CEBPA).
Le risque génomoléculaire était évalué par la classification ELN 2017 (15).

Les LAL étaient classifiées en LAL B ou T selon l’immunophénotypage (classification
de l’EGIL). Le caryotype et la biologie moléculaire permettaient de distinguer les LAL
B avec un chromosome Philadelphie mise en évidence par la translocation (9 ;22) sur
le caryotype et la présence du transcrit BCR-ABL en biologie moléculaire

Une évaluation de l’état général du patient et de ses comorbidités était réalisée par
des échelles d’évaluation comme le Performance Statuts (28) ou le score de
comorbidité de Charlson (29).



42

La CIVD est définie par un faisceau d’arguments biologiques, notamment une
diminution des plaquettes, du TP et du fibrinogène avec une augmentation des
produits de dégradation de la fibrine (PDF)(30).
La sévérité sera évaluée cliniquement sur un saignement profond nécessitant une
transfusion sanguine ou un saignement intracrânien.
Le syndrome de lyse est défini sur des critères biologiques également tels que les
Lactates déshydrogénases (LDH) augmentés, une hyperphosphatémie, une hyper
uricémie et une hypocalcémie (31).
La sévérité sera appréciée sur le retentissement clinique lié aux désordres hydro
électrolytiques ou à une insuffisance rénale aiguë.

En ce qui concerne les défaillances d’organes, la définition de l’insuffisance rénale
aiguë était fondée sur la classification KDIGO (32).
La défaillance respiratoire répond également à un faisceau d’arguments clinico-
biologiques avec une spO2<90%, la nécessité d’une oxygénothérapie avec un débit
d’au moins 3 Litres/mn pour obtenir une spO2>95%, et/ou une fréquence respiratoire
supérieure à 30/mn (4,13).
On considère qu’il existe une défaillance hémodynamique si le maintien d’une
Pression artérielle moyenne (PAM) >65 mmHg a nécessité un remplissage ou le
recours à des amines vasopressives.
La défaillance hépatique est définie par un taux de bilirubine totale >33 mmol/l.
Pour finir, la défaillance neurologique est basée sur le score de Glasgow (GSG) avec
GSG<13.
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Pour la classification de ces défaillances, nous nous sommes appuyés sur des
scores de gravité largement utilisés en USI et notamment sur le Sequential Organ
Failure Assessment score (SOFA score)(33), ou sur le score IGSII (34).

Les traitements de suppléance d’organe en réanimation tels que l’administration
d’amines vasopressives, l’épuration extra rénale, ou le recours à des supports
ventilatoires tels que l’oxygénothérapie haut débit (OHD), la ventilation Non Invasive
(VNI) ou la ventilation mécanique (VM) ont été étudiés chez tous nos patients de
réanimation.

Analyse statistique :

Les variables quantitatives sont présentées sous forme de médiane avec leur intervalle
interquartile (IQR=27%-75%), médiane (IQR). Les variables qualitatives sont
présentées sous forme de fréquence et de pourcentage correspondant, n (%). Les
données qualitatives ont été comparées entre les 3 groupes de patients en utilisant le
test du Chi2 ou le test exact de Fisher selon l’importance de l’effectif concernant les
variables comparées. Les données quantitatives ont été comparées entre les 3
groupes en utilisant le test de Kruskal Wallis ou celui de Mann et Whitney lorsque les
variables ont été comparées pour 2 groupes de patients. Les survies à J28 et à 1 an
étaient représentées à l'aide des courbes de survie cumulée de Kaplan-Meier. Les
différences entre les 3 groupes de patients ont alors été évaluées à l'aide du test du
Log-rank. La probabilité de développer une rechute à 1 an a été estimée sur la base
de courbes d'incidence cumulée, en considérant la mort comme des risque compétitif.
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Les différences entre les 3 groupes de patients ont alors été évaluées à l’aide du test
de Gray. Tous les tests étaient bilatéraux et les valeurs p inférieures à 0,05 étaient
considérées comme statistiquement significatives. Les analyses statistiques ont été
effectuées avec le logiciel statistique R, version 3.4.3 (disponible en ligne sur
https://www.rproject.org/).
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RESULTATS :
Population :

Entre janvier 2014 et Septembre 2019, 118 patients ont été admis en réanimation pour
une leucémie Aigüe au diagnostic. Un patient a été exclu de l’étude puisqu’il a été
perdu de vue pendant la chimiothérapie d’induction. (Figure 1).

Figure 1 : Flow Chart

GROUPE 3 : Défaillance d’organeEn service d’hématologie. Admissionprécoce en réanimation (n=38)

GROUPE 1 : Défaillance d’organe(n=44) :- A l’admission (n=35)- Secondaire (n=9)

GROUPE 2 : Absence dedéfaillance à l’admission ou enréanimation (n=35)

GROUPE 3 : Défaillance d’organeEn service d’hématologie. Admissionprécoce en réanimation (n=38)

GROUPE 1 : Défaillance d’organe(n=44) :- A l’admission (n=35)- Secondaire (n=9)

GROUPE 2 : Absence dedéfaillance à l’admission ou enréanimation (n=35)

Patients (n=118)
Patients exclus :PDV à 25 jours (n=1)

Patients inclus (n=117)

Critères d’admission précoceen réanimation (n=79)



46

Caractéristiques des patients à l’admission :

Les caractéristiques des patients lors du diagnostic de LA sont énoncées dans le
tableau 1.
Il n’y a pas de différence significative entre les trois groupes en termes de sexe, et de
Performance status lors de l’hospitalisation.
Le score de comorbidité de Charlson est significativement plus faible dans le deuxième
groupe(p=0,048).
De même le groupe 2 présente un âge médian significativement plus faible à 50 ans
contre 63,5 et 61 ans pour les groupes 1 et 3. (p<0,001).

Le taux de LAL (p=0,270) et de LAM (p=0,143) est comparable entre nos différents
groupes.

L’analyse des LAM au myélogramme notamment l’immunophénotypage, l’analyse
cytogénétique et biomoléculaire ne montrent pas de différence significative entre les
trois groupes notamment sur classification FAB (p=0,104), caryotype (p=0,057),
recherche des mutations FLT3 (p=0,067), NPM1 (p=0,297), CEBPA (p=0,277) et
calcul du risque ELN (p=0,8).

Il y a significativement plus de syndromes de leucostase respiratoire dans le groupe
1 avec respectivement 22,7%, 5,7%, 2,6% (p=0,007).
Il en est de même pour le syndrome de lyse (respectivement 84,1%, 40%, 26,3%,
(p<0,001).
Le groupe 1 présente également plus de CIVD biologique à la prise en charge initiale
(respectivement 72,7%, 54,3%, 13,2%, (p<0,001).
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En ce qui concerne les paramètres biologiques au diagnostic, la créatinine est plus
élevée dans le groupe 1 avec une médiane à 121,50 umol/l, versus 78,0 umol/l et
76,50 umol/l, (p<0,001) ainsi qu’une clairance rénale diminuée à 50,00 ml/mn versus
86,5ml/mn, et 91,0 ml/mn (p<0,001) respectivement dans les groupes 2 et 3.
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1(n=44) 2(n=35) 3(n=38) p
Age (an) 63.50 [52.00, 70.50] 50.00 [35.50, 61.50] 61.00 [53.50, 65.75] 0.001
Sexe (homme) 24 ( 54.5) 15 ( 42.9) 20 ( 52.6) 0.556
Performansstatuts 0 3 ( 6.8) 7 ( 20.0) 2 ( 5.3) 0.077

1 24 ( 54.5) 22 ( 62.9) 20 ( 52.6)
2 16 ( 36.4) 6 ( 17.1) 13 ( 34.2)
3 1 ( 2.3) 0 ( 0.0) 3 ( 7.9)

Score Charlson 4.00 [3.00, 6.00] 3.00 [2.00, 5.00] 4.00 [3.00, 6.00] 0.048
Statut De novo 38 ( 86.4) 26 ( 74.3) 27 ( 71.1) 0.210

Secondaire 6 ( 13.6) 9 ( 25.7) 11 ( 28.9)
Type LA LAL 3 ( 6.8) 4 ( 11.4) 7 ( 18.4) 0.270

LAM 40 ( 90.9) 31 ( 88.6) 29 ( 76.3) 0.143

Cytologie FAB
0 1 ( 2.5) 0 ( 0.0) 3 ( 10.3) 0.104
1 3 ( 7.5) 4 ( 12.9) 6 ( 20.7)
2 1 ( 2.5) 4 ( 12.9) 4 ( 13.8)
3 5 ( 12.5) 4 ( 12.9) 0 ( 0.0)
4 13 ( 32.5) 11 ( 35.5) 9 ( 31.0)
5 17 ( 42.5) 8 ( 25.8) 7 ( 24.1)

Caryotype Favorable 13 ( 31.7) 13 ( 43.3) 7 ( 23.3) 0.057
Intermédiaire 21 ( 51.2) 12 ( 40.0) 10 ( 33.3)
Défavorable 7 ( 17.1) 5 ( 16.7) 13 ( 43.3)

Mutation FLT3 14 ( 34.1) 7 ( 21.9) 4 ( 13.3) 0.067
Mutation NPM1 17 ( 41.5) 13 ( 40.6) 7 ( 23.3) 0.297
Mutation CEBPA 0 ( 0.0) 2 ( 6.2) 0 ( 0.0) 0.277
Risque ELN Favorable 3 ( 21.4) 5 ( 38.5) 2 ( 25.0) 0.887

Intermédiaire 8 ( 57.1) 6 ( 46.2) 4 ( 50.0)
Défavorable 3 ( 21.4) 2 ( 15.4) 2 ( 25.0)

LAL soustype B 3 (100.0) 2 ( 50.0) 6 ( 85.7) 0.227
T 0 ( 0.0) 2 ( 50.0) 1 ( 14.3)

Blaste moelle (%) 82.00 [74.00, 89.00] 80.00 [70.00, 87.00] 57.50 [40.75, 84.00] 0.010
Leucocyte (G/L) 117.50 [89.12, 177.75] 106.00 [75.00, 177.00] 7.70 [3.15, 22.25] <0.001
Leucostase respiratoire 10 ( 22.7) 2 ( 5.7) 1 ( 2.6) 0.007
Leucostase neurologique 0 ( 0.0) 3 ( 8.6) 1 ( 2.6) 0.108
Syndrome de lyse 37 ( 84.1) 14 ( 40.0) 10 ( 26.3) <0.001
Créatinémie (umol/l) 121.50 [82.75, 198.50] 78.00 [66.50, 85.50] 76.50 [60.75, 135.75] <0.001

Tableau 1 : Caractéristiques des patients à l’admission
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Clairance (ml/mn) 50.00 [27.00, 70.25] 86.50 [70.50, 99.50] 91.00 [45.25, 102.75] <0.001
Calcium corrigée (mmol/l) 2.30 [2.19, 2.36] 2.29 [2.21, 2.34] 2.27 [2.22, 2.40] 0.767
Phosphore (mmol/l) 0.95 [0.70, 1.33] 1.02 [0.82, 1.35] 1.02 [0.84, 1.22] 0.745
Uricémie (umol/l) 525.00 [362.25, 721.50] 352.00 [282.50, 509.00] 331.50 [245.00,460.00] <0.001
LDH (U/L) 1233.50 [802.50,2225.00] 800.00 [504.00,1824.00] 500.00 [259.00,760.00] <0.001
CIVD 32 ( 72.7) 19 ( 54.3) 5 ( 13.2) <0.001
TP (%) 46.00 [41.00, 60.00] 58.00 [50.50, 67.50] 64.50 [59.25, 79.75] <0.001
Fibrinogène (g) 3.42 [1.51, 4.61] 3.38 [2.56, 4.25] 5.70 [4.00, 6.49] <0.001
Plaquette (G/L) 32.50 [19.25, 41.75] 28.00 [15.50, 45.00] 61.50 [27.00, 139.25] 0.001
Hémoglobine (g/dl) 8.55 [7.02, 9.30] 8.50 [6.00, 10.10] 8.90 [8.03, 10.70] 0.102
PNN(G/L) 3.60 [1.94, 11.04] 4.80 [1.68, 8.65] 1.46 [0.55, 3.68] <0.001
Bilirubine totale (mmol/l) 12.05 [9.00, 16.75] 11.70 [10.07, 16.38] 13.15 [9.72, 19.38] 0.571
CRP (mg/l) 54.50 [24.25, 158.25] 79.50 [34.75, 117.75] 147.00 [63.00,255.00] 0.010
PCT 1.00 [0.71, 2.80] 0.46 [0.23, 0.79] 1.89 [0.52, 3.48] 0.006

Les données sont présentées en médianes [quartiles] et en effectifs (pourcentages).LA, Leucémie aiguë ; LAM, Leucémie aiguë myéloïde ; LAL, Leucémie aiguë Lymphoblastique ; CIVD,coagulation intravasculaire disséminée ; FAB, classification franco-américaine et britannique ; ELN,classification European Leukemia Net ; LDH, lactate déshydrogénase ; TP, temps de prothrombine ; CRP,protéine C-réactive ; PCT, procalcitonine.
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Défaillances d’organe lors de l’admission en unité de soins critiques, gravités initiales
et évolutions :

Les résultats apparaissent dans le tableau 2.

A l’admission en réanimation, les patients du groupe 1 présentent significativement
plus de défaillances rénales avec 65% des effectifs contre 34 % pour les patients du
troisième groupe (p<0,001), cependant il n’est pas retrouvé de différence significative
entre les groupes sur la gravité initiale de la défaillance rénale selon la classification
KDIGO.
Les patients du groupe 3 présentent davantage de défaillances hémodynamique
(p<0,001), neurologique (p=0,021) et respiratoire (p<0,001) par rapport au premier
groupe.
Il y a également plus de défaillance hépatique mais de manière non significative
(p=0,062).

Sur le plan biologique, il n’y a pas de différence significative sur les chiffres
d’hémoglobine ou de plaquettes à l’arrivée en réanimation mais une neutropénie
significativement plus sévère est présente dans le groupe 3 (p<0,001).

De même le nombre de GB est plus élevé dans le groupe 1 avec 117 G/L versus 104
G/L et 0,75 G/L dans les groupes 2 et 3 (p<0,001) à la prise en charge.



51

L’incidence d’une CIVD biologique à l’admission en USI est largement en faveur du
premier groupe avec des chiffres significativement plus élevés de monomère de fibrine
(p<0,001) ; Le fibrinogène p<0,001 et le TP sont significativement plus bas dans ce
groupe 1 (p =0,001).

Des stigmates de syndrome de lyse sont notamment retrouvés préférentiellement
dans le groupe 1 avec une hyper uricémie plus sévère (p<0, 001).

Les chiffres plus élevés de créatinine et la clairance plus faible dans le groupe 1 sont
en lien avec une défaillance rénale prédominante dans ce groupe à l’admission.

Cliniquement ce sont les critères de défaillance respiratoire qui sont significativement
plus présents dans le groupe 3. La fréquence respiratoire est plus élevée à 25 /mn,
(p<0,001) et les débits d’oxygène sont plus importants dans ce groupe de patients
avec 10L/mn. (p<0,01)

En ce qui concerne les thérapeutiques de suppléance d’organe, le pourcentage de
patients ayant recours à des techniques d’oxygénothérapie haut débit, de ventilation
non invasive ou encore de ventilation mécanique est identique entre le groupe 1 et 3.
Il semble cependant que les patients du groupe 1 ont bénéficié davantage d’épuration
extra rénale (36,6 %) par rapport aux patients du groupe 3 (26%), et ont reçu plus
d’amines vasopressives avec 52% versus 31 % dans le groupe 1 (p<0,001).
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Les patients sont significativement plus graves à leur arrivée en USI dans le groupe 3
avec des scores SOFA plus élevés à l’admission à 7, contre 5, et 3 dans les groupes
1 et 2 (p<0,001).
Les scores IGS II des groupes 1 et 3 sont similaires et supérieurs à celui du groupe 2
(p<0,001).
Les scores SOFA à J-3 de l’admission sont similaires entre les groupes 1 et 3 (5 vs
5,5) mais supérieurs à celui des patients du groupe 2 qui ont un SOFA à 3 (p<0,001).
Il n’y a pas de différence sur le score SOFA entre le groupe 1 et 3 le jour de la
défaillance d’organe ainsi que sur le SOFA à J-3 de la défaillance d’organe (p=0,143)

Il n’y a pas de différence significative entre les trois groupes sur le nombre de patients
réadmis en USI au cours de l’induction.
La durée de séjour en USI est plus courte pour les patients du deuxième groupe, 5
jours contre 7 jours pour les deux autres groupes (p<0,001).
La durée d’hospitalisation est significativement plus courte chez les patients du groupe
1 avec une durée de 26 jours, contre 30 et 37,5 jours pour les patients des groupes 2
et 3 (p=0,001).

Les causes de décès pendant l’induction ou à la suite du programme thérapeutique
du patient sont le plus souvent liées au caractère réfractaire de la leucémie aux
thérapeutiques et aux chimiothérapies (37%, 58%, 53 %).
La mortalité, est liée à plus de 30%, à des complications hémorragiques dans le
groupe 1, ce qui est significativement plus élevé que dans les deux autres groupes
8,3% et 3,6 %.
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Tableau 2 : paramètres et défaillance d’organe à l’admission en réanimation, évolution et outcome.

1(n=44) 2(n=35) 3(n=38) p
Défaillance d’organes à l’admission :
Respiratoire 15 ( 34.1) 0 ( 0.0) 28 ( 73.7) <0.001
Hémodynamique 6 ( 13.6) 0 ( 0.0) 17 ( 44.7) <0.001
Rénale (KDIGO) 29 ( 65.9) 0 ( 0.0) 13 ( 34.2) <0.001
KDIGO 1 12 ( 41.4) 0 (100.0) 6 ( 46.2) 0.459

2 8 ( 27.6) 0 ( 0.0) 1 ( 7.7)
3 9 ( 31.0) 0 ( 0.0) 6 ( 46.2)

Hépatique 1 ( 2.3) 0 ( 0.0) 4 ( 10.5) 0.062
Neurologique 2 ( 4.5) 0 ( 0.0) 6 ( 15.8) 0.021
Leucocyte(G/L) 117.00[78.75,172.50] 104.00[67.00,177.00] 0.75 [0.12, 6.70] <0.001
Hémoglobine(g/dl) 8.60 [7.07, 9.27] 8.50 [6.00, 9.65] 8.90 [8.05, 9.47] 0.295
Plaquette (G/L) 31.50 [17.00, 50.00] 26.00 [15.50, 50.00] 28.00 [13.00, 53.50] 0.745
Calcium corrigée mmol/l 2.28 [2.16, 2.39] 2.28 [2.21, 2.33] 2.28 [2.18, 2.39] 0.893
PNN (G/L) 4.00 [2.00, 11.09] 5.60 [2.36, 8.43] 0.10 [0.00, 2.36] <0.001
Kaliémie (mmol/l) 3.20 [2.90, 3.73] 3.30 [3.00, 3.70] 3.40 [3.10, 4.00] 0.274
Phosphore (mmol/l) 0.95 [0.70, 1.38] 1.11 [0.87, 1.35] 1.07 [0.80, 1.27] 0.687
Uricémie (umol/l) 471.00[328.50,700.7] 311.00[259.50,431.5] 195.50[100.75,370.2] <0.001
TP (%) 45.50 [41.00, 63.25] 58.00 [50.50, 70.00] 59.50 [49.25, 70.00] 0.001
Fibrinogène (g) 3.23 [1.51, 4.53] 3.30 [2.54, 4.55] 6.00 [4.60, 6.61] <0.001
Monomère de Fibrine 143.00[11.00,150.00] 88.00 [6.00, 150.00] 6.00 [5.00, 45.00] <0.001
Créatinémie (umol/L) 121.00[77.00,197.00] 75.00 [63.50, 86.00] 82.50 [66.00, 141.75] <0.001
Urée mmol/l 9.00 [6.00, 14.05] 5.40 [4.10, 6.30] 6.70 [4.50, 10.00] <0.001
Clairance (ml/mn) 50.00 [27.75, 68.50] 87.00 [69.00,112.50] 78.00 [40.25,107.00] <0.001
Température (°) 37.60 [36.95, 38.23] 37.50 [36.85, 38.00] 38.20 [37.10, 39.00] 0.028
FC (/mn) 99.00[90.00,110.00] 100.00[90.00,105.00] 105.50[100.00125.0] 0.012
FR (/mn) 20.00 [17.00, 24.00] 20.00 [16.00, 22.50] 25.00 [20.00, 30.00] 0.006
PAM (mmhg) 89.00 [77.75, 91.50] 90.00 [80.00, 95.00] 80.00 [70.50, 90.00] 0.051
SpO2 (%) 96.00 [95.00, 98.00] 97.00 [95.50, 98.00] 96.00 [94.25, 98.00] 0.271
Débit O2 (l/mn) 3.00 [3.00, 5.00] 2.50 [2.00, 3.75] 10.00 [4.00, 40.00] <0.001
LACTATE (mmol/l) 1.85 [1.35, 2.45] 1.50 [1.37, 1.63] 1.70 [1.30, 2.55] 0.225
Pa02/FIO2 4.00 [4.00, 5.00] 5.00 [5.00, 5.00] 3.00 [3.00, 4.00] <0.001
Support réanimation :
Oxygénothérapie 37 ( 84.1) 10 ( 28.6) 35 ( 92.1) <0.001
OHD 19 ( 43.2) 0 ( 0.0) 19 ( 50.0) <0.001
VNI 9 ( 20.5) 0 ( 0.0) 9 ( 23.7) 0.010
VM 16 ( 36.4) 0 ( 0.0) 14 ( 36.8) <0.001
Curarisation 9 ( 20.5) 0 ( 0.0) 10 ( 26.3) 0.006
DV 4 ( 9.1) 0 ( 0.0) 2 ( 5.3) 0.191
EER 16 ( 36.4) 0 ( 0.0) 10 ( 26.3) <0.001
Amines 14 ( 31.8) 0 ( 0.0) 20 ( 52.6) <0.001
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Score de gravité en réanimation :
IGSII 47.00 [37.00, 53.00] 33.00 [26.00, 38.75] 47.50 [45.00, 57.75] <0.001
SOFA admission 5.00 [4.00, 6.00] 3.00 [3.00, 4.00] 7.00 [5.25, 10.00] <0.001
SOFA J3 5.00 [4.00, 8.00] 3.00 [3.00, 4.00] 5.50 [4.00, 10.00] <0.001
Delta SOFA J3-J1 0.00 [-1.00, 2.00] 0.00 [0.00, 0.00] -1.00 [-3.00, 1.75] 0.313
SOFA J1 défaillance 6.00 [4.75, 8.00] NA [NA, NA] 7.00 [5.00, 10.00] 0.075
SOFA J3 défaillance 6.00 [4.00, 8.00] NA [NA, NA] 6.00 [4.00, 10.00] 0.992
Delta SOFA j3-J1 défaillance 0.00 [-1.00, 2.00] NA [NA, NA] -1.00 [-3.00, 2.00] 0.143
Outcome :

Réadmissionréanimation 7 ( 15.9) 4 ( 11.4) 6 ( 15.8) 0.824
Durée de réanimation (jour). 7.50 [4.00, 15.00] 5.00 [2.00, 6.00] 7.00 [4.25, 15.50] <0.001
Durée d'hospitalisation (jour) 26.00 [16.50, 34.50] 30.00 [27.50, 34.00] 37.50 [27.50, 45.00] 0.001
Étiologie décès Infectieuse 1 ( 3.1) 0 ( 0.0) 1 ( 3.6) 0.119

Hémorragique 10 ( 31.2) 1 ( 8.3) 1 ( 3.6)
Défaillance multiviscérale 7 ( 21.9) 1 ( 8.3) 7 ( 25.0)
Leucémieréfractaire 12 ( 37.5) 7 ( 58.3) 15 ( 53.6)
Autres 2 ( 6.2) 3 ( 25.0) 4 ( 14.3)

Les données sont présentées en médianes [quartiles] et en effectifs (pourcentages).FC, fréquence cardiaque ; FR, fréquence respiratoire ; PAM, pression artériel moyenne ; spO2, saturationpartielle en oxygène ; CIVD, coagulation intravasculaire disséminée ; OHD, oxygénothérapie haut débit ; VNI,ventilation non invasive ; DV, décubitus ventrale ; EER , épuration extra rénale ; IGS, index gravité simplifié ;SOFA, Sepsis-related Organ Failure Assessment.
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Survie globale à J28.

La mortalité à J28 est significativement plus importante dans le groupe 1 avec
34,1 % versus 15,8% dans le groupe 3 et 5,7% dans le groupe 2 (p=0,005) (Figure 2).

Figure 2. Courbe survie Kaplan-Meyer pour les groupes « 1, 2, 3 » à J-28.
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Survie globale à 1 an.

La survie à 1 an est significativement meilleure dans le groupe 2 avec 77,1 % contre
47,7% et 47,4% dans les groupes 1 et 3 (p=0,013) (figure 3).
La survie à un an est donc presque identique entre le groupe 1 et le groupe 3.

Figure 3. Courbe survie Kaplan-Meyer pour les groupes « 1, 2, 3 » à 1 an.
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Chimiothérapie d’induction et projet thérapeutique hématologique :

Les résultats sont consignés dans le tableau 3.

Avant l’induction de la chimiothérapie, il y a significativement moins de patients qui ont
bénéficié d’une cytoréduction par hydroxyurée (p<0,001), ou une corticothérapie avant
l’induction dans le groupe 3 (p=0,004).

Les schémas thérapeutiques utilisés pour les chimiothérapies d’induction ne sont pas
différents entre les groupes, à noter que 5 patients du premier groupe n’ont pas reçu
de chimiothérapie d’induction.
Dans le groupe 1, le nombre de GB des patients le jour de l’induction de la
chimiothérapie est sensiblement plus élevé que dans les deux autres (p<0,001).
Le délai entre le jour du diagnostic et le début de la chimiothérapie d’induction est
sensiblement plus court dans le premier groupe également (p =0,004).

De même le nombre de transfusion notamment de plasma sanguin est
significativement plus important dans le groupe 1(p<0,001).
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1(n=44) 2(n=35) 3(n=38) p
Cytoréduction (Hydréa) 25 ( 56.8) 21 ( 60.0) 5 ( 13.2) <0.001
Corticothérapie (dexaméthasone) 39 ( 88.6) 29 ( 82.9) 22 ( 57.9) 0.004
Chimiothérapied'induction Aucune 5 ( 11.4) 0 ( 0.0) 0 ( 0.0) 0.167

DaunorubicineAracytine 9 ( 20.5) 8 ( 22.9) 8 ( 21.1)
Idarubicinearacytine 21 ( 47.7) 17 ( 48.6) 19 ( 50.0)
Autre 9 ( 20.5) 10 ( 28.6) 11 ( 28.9)
Acide Rétinoïque 5 ( 12.8) 4 ( 11.4) 0 ( 0.0) 0.079

ATB à l'induction 39 ( 88.6) 22 ( 62.9) 36 ( 94.7) 0.001
Délais diagnostic-chimiothérapie (jour) 1.00 [1.00, 3.00] 3.00 [1.00, 6.50] 3.50 [1.25, 6.75] 0.004
GB à l'induction 64.00[24.75,98.00] 43.00[16.00,92.0] 5.80 2.20,15.00] <0.001
Transfusion induction Plaquettes 10.00[6.00,15.00] 11.00[7.00,13.00] 9.00 7.00,14.00] 0.895

Culot Globulaire 13.00[7.50,16.00] 13.00[10.00,14.0] 14.00[12.00,19.0] 0.117
Plasma 4.00 [0.00, 8.00] 0.00 [0.00, 4.00] 0.00 [0.00, 2.00] 0.001

Réalisation Allogreffe 8 ( 18.2) 13 ( 37.1) 11 ( 28.9) 0.165
Aplasie à l’arrivée enRéanimation 0 ( 0.0) 0 ( 0.0) 20 ( 52.6) <0.001

Les données sont présentées en médianes [quartiles] et en effectifs (pourcentages).ATB, antibiothérapie ; GB, globules blancs
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Tableau 3 : Tableau descriptif de l’induction et des thérapeutiques hématologiques.

Les données sont présentées en médianes [quartiles] et en effectifs (pourcentages).ATB, antibiothérapie ; GB, globules blancs
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La figure 4 montre l’incidence cumulée de rechute à 1 an selon les groupes 1, 2, 3. Il
n’y a pas différence significative sur la rechute entre les différents groupes.

Figure 4 : incidence cumulée rechute à 1 an selon groupe 1,2,3

p=0,63
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DISCUSSION :
Cette étude montre une mortalité plus élevée à la phase précoce de la prise en charge
des LA dans le groupe 1 où la population de patients a bénéficié d’une admission
précoce en USI sur les critères biologiques de gravité et sur une défaillance d’organe.
Cependant la mortalité précoce dans notre centre semble moins élevée que dans
d’autres études réalisées dans ce domaine (5,6,8).
La réalisation de cette étude était motivée par le bénéfice retrouvé de l’admission
précoce chez ces populations à très haut risque de complication, et devant
l’amélioration du pronostic de ces patients (20,21).
Son ambition était également de valider les critères de gravités biologiques pour
optimiser la prise en charge et l’orientation des patients au diagnostic de la maladie
sur des paramètres objectifs.
L’étude montre une surmortalité dans cette population ayant pourtant bénéficié d’une
stratégie d’admission très précoce, contrairement aux études réalisées ces dernières
années, comme celle de Mottal et al. en 2020.
Cependant, dans la plupart de ces études, les patients présentant une défaillance
d’organe dans le groupe d’admission très précoce avaient été exclus, ce qui peut
expliquer la différence.
La gravité de ces patients au diagnostic est liée à une défaillance d’organe, mais aussi
directement à la maladie hématologique.
Les scores SOFA du jour de l’admission en USI et de la défaillance d’organe sont plus
élevés dans le groupe 3 par rapport au groupe 1, ce qui est probablement lié au
bénéfice d’un admission très précoce.
L’évolution du SOFA à J3 de la défaillance ne montre pas de différence significative
entre le groupe 1 et 3.



61

Ceci explique que la surmortalité à 28 jours du groupe 1 ne serait pas liée à la sévérité
initiale des défaillances d’organe mais serait directement liée à la gravité
hématologique de la maladie. Ce qui n’est pour le moment pas évaluable par les
scores de gravité.

En ce qui concerne les thérapeutiques mises en place en USI, le recours à la
ventilation mécanique pour le groupe 3 est moins fréquent que dans des études
similaires.
Ceci est probablement dû à une prise en charge précoce en USI dans un centre expert
comme l’institut Paoli Calmettes, avec l’utilisation comparable entre les groupes 1 et
3 de thérapeutiques de suppléances telles que l’oxygénothérapie haut débit ou la
Ventilation non invasive, qui ont un impact positif chez ces patients (35).
Les complications liées à l’hyperleucocytoses sont au premier plan dans le groupe 1
avec notamment une insuffisance rénale présente chez plus de 65% des patients au
diagnostic, avec plus d’un tiers des patients qui bénéficieront d’une épuration extra
rénale au décours.
Il en est de même pour les complications hémorragiques liées aux CIVD, avec un taux
mortalité associé estimé à environ 30% et un taux de transfusion de plasma frais
congelé plus important dans ce groupe.

Les protocoles de chimiothérapie et les traitements par hydroxyurée ou par
dexaméthasone sont à la discrétion des spécialistes en hématologie.
Les patients présentant une LAM hyperleucocytaire ont presque tous reçu une
corticothérapie par dexaméthasone et la plupart ont bénéficié d’une cytoréduction par
hydroxyurée.
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Malgré un nombre élevé de complications lié à l’hyperleucocytose dans le premier
groupe, telles que le syndrome de lyse, la CIVD et la leucostase (qui reste sous-
évaluée avec des critères diagnostics parfois incertains), il semble que la cytoréduction
par hydroxyurée soit efficace.
En effet, les patients du groupe 1 baissent leur GB de 112 G/L à 64 G/L en moyenne
à l’initiation de la chimiothérapie, sans toutefois la retarder, avec des délais très courts
(moins de deux jours) entre le diagnostic et le début de la chimiothérapie (15).
Par ailleurs, les données relatives aux traitements cytoréducteurs par Hydroxyurée ou
par leucaphérèse restent controversées (36). Une étude récente n'a pas permis
d'établir de corrélation entre la sensibilité à l'hydroxyurée et la mortalité à court ou à
long terme des patients atteints de LAM hyperleucocytaire (37).
La déxamethasone, largement utilisée chez les patients admis en USI dans ce
contexte de LAM hyperleucocytaire n’a pas montré de bénéfice sur la mortalité lors de
l’induction. A l’inverse elle s’avère bénéfique sur le long terme avec une meilleure
survie sans rechute (35,36).

En ce qui concerne la survie à 1 an, il n’y a pas de différence significative entre les
groupes 1 et 3 avec respectivement 47,7% et 47,4% de survie.
Le pronostic de ces patients est meilleur à 1 an que dans les autres cohortes de LAM
admises en réanimation (5,12,19).
La survie à 1 an du deuxième groupe est largement supérieure aux deux autres
groupes.
Cette diminution franche de la mortalité à 28 jour et à 1 an dans le groupe 2 est
probablement liée au bénéfice de cette prise en charge très précoce.
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Grâce à une prise en charge optimisée et à une surveillance rapprochée en USI dans
les premiers jours du diagnostic, ces patients ne présenteront pas de défaillance
d’organe malgré des critères de gravités biologiques.
Toutefois ces patients sont plus jeunes et moins comorbides, ce qui peut également
expliquer la survenue moins fréquente de complication.
Les résultats observés sur le deuxième groupe pourraient remettre en question
l’indication d’une prise en charge en USI chez ces patients qui évolueront de manière
favorable, sans défaillance d’organe avant et après le début de la chimiothérapie
d’induction. La question de faire machine arrière et de ne plus admettre ces patients
en réanimation sur critères préemptifs pourrait se poser aux vues des résultats
favorables de ce groupe de patient.
Cependant, la gravité des patients de ce groupe est certaine malgré une durée
d’hospitalisation en USI plus courte. Ils ont un taux de réadmission en USI au cours
de l’induction supérieur à 10%, ce qui est identique aux deux autres groupes.
Dans cette étude, 9 patients ont présenté une défaillance d’organe en réanimation
après avoir été admis uniquement sur critère de gravité biologique, soit plus de 20 %
des patients admis très précocement sans défaillance d’organe (n=44).
Le bénéfice d’une prise en charge très précoce pourrait nettement améliorer le
pronostic de ces patients, et peut donc justifier d’une prise en charge systématique en
réanimation pour ces populations de patients à risque.
Il y a aussi des limites à cette étude, elle a été réalisée dans un centre hyperspécialisé
pouvant gêner la généralisation des résultats. En effet, la mortalité précoce dans notre
centre semble moins élevée que dans d’autres études réalisées dans ce domaine
(5,6,8).
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Les effectifs dans les 3 groupes sont faibles n’ayant pas permis d’étudier les faveurs
prédictives de survenue d’une défaillance d’organe.
Le groupe 3 est déjà optimisé et bénéficie déjà d’admission précoce de base chez ces
patients au stade de la mono-défaillance dans un centre expert avec un lien étroit entre
réanimateurs et hématologues. Le caractère rétrospectif est aussi une limite de cette
étude.
La place de la réanimation semble justifiée aux vues des résultats de cette étude
préliminaire, reste à identifier plus précisément les patients qui vont se compliquer
même si les critères déjà utilisés permettent un triage pertinent.
Il pourrait être intéressant d’étudier dans une étude randomisée, contrôlée, les facteurs
de risque de survenue d’une défaillance d’organe dans cette population.
L’évolution de la LA chez les patients sortis vivants de réanimation et notamment à
J28 est favorable sur la suite du projet thérapeutique avec des courbes de mortalité
qui se rapprochent des autres LA comme l’ont montré récemment azoulay et al. en
2013 et Shellongowsky et al. en 2011(7,19).
Les résultats sur la rechute à 1 an, qui sont similaires entre les 3 groupes malgré une
mortalité à J28 très supérieure dans le groupe 1, sont cohérents avec les études déjà
réalisées.
De même, le projet de réalisation d’allogreffe ne semble pas impacté.
L’enjeu thérapeutique de ses premières semaines dans l’évolution de la maladie est
donc au premier plan chez ces patients qui présentent une gravité hématologique et
une surmortalité à court terme.
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CONCLUSION :
Cette étude montre une mortalité précoce plus importante chez les patients admis
très précocement en USI sur critères de gravité et sur une défaillance d’organe,
témoignant de la gravité de la maladie hématologique.
Cette étude confirme la pertinence de ces critères biologiques de gravité permettant
d’améliorer le triage et donc le pronostic des patients.
L’intérêt d’une nouvelle étude randomisée et contrôlée pourrait être de rechercher au
sein de cette population les facteurs de risque de présenter une défaillance d’organe
afin d’améliorer les thérapeutiques surtout prophylactiques et afin d’éviter peut-être
ainsi des passages excessifs en réanimation.
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ANNEXES :
Annexe 1 : Classification des IRA selon la classification KDIGO
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Annexe 3 : SOFA score
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Annexe 4 : Stratification du risque génétique de l'ELN 2017
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Stratégies d’admission des Leucémies aiguës hyperleucocytaires audiagnostic en réanimation : comparaison de l’admission précoce/préemptivesur critères biologiques versus sur défaillance d’organeN. GIBELLINO, C. SAILLARD, N. VEY, D. MOKART
Introduction et Objectif de l’étude – Les patients présentant une leucémie aiguë aumoment du diagnostic sont exposés à un risque élevé de complications graves et dedécès. Il avait été décidé à l’institut Paoli Calmettes d’admettre ces patients en USIde façon préemptive sur des critères biologiques simples : GB > 100 G/L ou GB > 50G/L et plaquettes < 50 G/L, en l’absence de défaillance d’organe.L’objectif principal de cette étude était de comparer plusieurs stratégies d’admissiondes leucémies aiguës au diagnostic en réanimation : une admission précoce sur descritères biologiques hématologiques versus une admission sur défaillance d’organes.
Matériels et méthodes - Les patients inclus dans cette étude étaient des hommesou des femmes, âgés de 18 à 75 ans, hospitalisés en USI entre 2014 et 2019, ayantune leucémie aiguë au diagnostic, et éligibles à une chimiothérapie intensive.Trois groupes de patients ont ainsi pu être constitués :Un premier groupe de patients admis très précocement en USI « sur critères » avantla réalisation d’une chimiothérapie et présentant à la prise en charge ou au décoursde la prise en charge une défaillance d’organe (groupe 1). Un deuxième groupe depatients admis également « sur critères » mais qui n’auront ni de défaillanced’organe à l’admission ni pendant leur séjour en réanimation (groupe 2). Un derniergroupe admis depuis le service d’hématologie sur défaillance d’organe dans lessuites du traitement par chimiothérapie intensive (groupe 3). Le critère de jugementprincipal était la mortalité à 28 jours. Les critères de jugement secondaires étaient lamortalité et la rechute de la maladie hématologique à 1 an.
Résultats & Discussion - 117 patients ont été admis en réanimation pour uneleucémie aigüe au diagnostic, répartis-en 3 groupes, groupe 1 (n=44), groupe 2(n=35), groupe 3 (n=38). La mortalité à J28 est significativement plus importantedans le groupe 1 avec 34,1 % versus 15,8% dans le groupe 3 et 5,7% dans legroupe 2 (p=0,005). La survie à 1 an est significativement meilleure dans le groupe 2avec 77,1 % contre 47,7% et 47,4% dans les groupes 1 et 3 (p=0,013). Il n’y a pasdifférence significative sur la rechute à 1 an entre les différents groupes (p=0,63). Lasurmortalité à 28 jours serait directement liée à la gravité hématologique de lamaladie. Une diminution franche de la mortalité à J28 et à 1 an dans le groupe 2 estprobablement liée au bénéfice de cette prise en charge très précoce. Cependant10% de patients réadmis en réanimation pendant la phase d’induction et 9 patientsprésentant une défaillance secondaire en réanimation semblent justifier cette priseen charge en soins citrique.
Conclusion -. Cette étude confirme la pertinence de ces critères biologiques degravités permettant d’améliorer le triage et donc le pronostic des patients. L’intérêtd’une nouvelle étude randomisée, contrôlée pourrait être de rechercher au sein decette population, des facteurs de risque de présenter une défaillance d’organe éviterdes passages excessifs en réanimation
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