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 ملخص 
الحیاة، أصبح تواتر   التطور الاقتصادي وتغیر نمط  الرغم من أن نظامنا    أمراض السرطانمع  أكثر أھمیة، وعلى 

 الغذائي یحتوي على نظام تعدیلي، یبقى السرطان مھربًا منھ.

 تؤثر مضادة للسرطان أدویة على  یشتمل الذي الكیمیائي العلاج على أساسا یرتكز السرطان لمرض العلاجي النھج إن

 غالب في تكون سامة جانبیة تسبب أثار الأدویة ھذه أن غیر .فائقة تكاثریة بقدرة تتمیز التي الورمیة الخلایا على خصوصا

 .الرئیسیة الآثار ھذه من واحد الدموي التسمم ومزمنة، حادة الأحیان

شخص   25من أجل التحقیق في السمیة الدمویة للعلاج الكیمیائي، أجرینا دراسة على مجموعة تجریبیة تتكون من  

على مستوى المستشفى العسكري محمد الصغیر النقاش والمجموعة الشاھدة التي تتكون    تم علاجھمیعانون من سرطان الدم و

 .مكن أن تؤثر على نتائج دراستنامن أمراض ی نشخص سلیم لا یعانو 25من 

من أجل معرفة التأثیرات السامة للأدویة المضادة للسرطان، أجرینا فحص مقاییس الدم المختلفة )كریات الدم كریات 

 الدم الحمراء، كریات الدم البیضاء، الصفائح الدمویة.....( والكیمیاء الحیویة )الترونسامیناز، الیوریا، الكریاتینین..(.

البیولوجیة بین الاشخاص المصابین بالسرطان وتحت تأثیر العلاج  أظھرت   المقاییس  التحلیلات الإحصائیة لمقارنة 

 الذین لا یعانوا من أمراض اختلافات كبیرة في التوازن الدموي والكیمیائي الحیوي. والأشخاصالكیمیائي 

.لدمویةا لسمیةا ،لكیمیائيا جلعلاا ،لمرضى ا سرطان الدم، ن،اطلسرا :لمفتاحیةا تلكلماا
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Abstract 

With economic development and a change in lifestyle, the frequency of cancers has 

become more and more important, although our organism has a regulatory system, cancer 

remains an escape from it. 

The clinical treatment of cancer chiefly relies on the chemotherapy whose drugs 

essentially destroy cancer cells which have a great proliferating capacity. Unfortunately, these 

cancer treatments cause many acute and long-term toxic side effects. Hepatotoxicity is one of 

these major side effects. 

In order to investigate the hematological toxicity of chemotherapy treatments, we carried 

out a study on an experimental group (n = 25) made up of persons suffering from leukemia and 

treated at the DR MOHAMED SGHIR NEKACHE Hospital. And a control group which is 

made up of 25 healthy persons who have no illnesses that could affect the results of our study.  

In order to know the influence exerted by the toxic effects of anticancer drugs, we carried 

out the assay of the various Hematological (FNS), biochemical parameters (TGO, TGP, urea, 

creatinine ...). 

Statistical analysis of the comparison of biological parameters between persons with 

cancer receiving chemotherapy treatment and healthy persons showed significant differences in 

the hematological and biochemical balance. 

Key words: cancer, leukemia, the patients, chemotherapy, hematological toxicity. 
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Résumé 
Avec le développement économique et le changement du mode de vie, la fréquence des 

cancers est devenue de plus en plus importante, malgré que notre organisme soit doté d’un 

système de régulation le cancer reste un échappement à ce dernier. 

L'approche thérapeutique du cancer repose principalement sur la chimiothérapie dont les 

anticancéreux affectent essentiellement les cellules tumorales qui sont å fort pouvoir prolifératif. 

Malheureusement, ces médicaments suscitent plusieurs effets toxiques, aigus ou chroniques. 

L'hépatotoxicité est l'une de ces effets majeurs. 

Dans le but d’investiguer la toxicité hématologique des traitements par la chimiothérapie, 

nous avons réalisé une étude sur un groupe expérimental (n=25) constitué des patients atteints 

de cancer du sang et traités au niveau de l’hôpital DR MOHAMED SGHIR NEKACHE (Alger). 

Et un groupe de contrôle qui ’est constitué de 25 patients sains qui ne présentent aucunes 

maladies pouvant affecter les résultats de notre étude.  

Afin de connaitre l’influence exercée par les effets toxiques des anticancéreux, on a réalisé 

le dosage des différents paramètres hématologiques (FNS), biochimiques (ASAT, ALAT urée, 

créatinine…). 

L’analyse descriptive de la comparaison des paramètres biologiques entres les patients 

atteints de cancer et recevant un traitement de la chimiothérapie et les personnes sains a montré 

des différences significatives du bilan hématologique et biochimique. 

Mots clés : cancer, cancer de sang, les malades, chimiothérapie, toxicité hématologique. 
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Introduction 

Le cancer est une maladie laborieuse et pesante, considérée comme la maladie du siècle 

; elle constitue la deuxième cause de mortalité en Algérie et dans le monde : près d'un décès sur 

six dans le monde est dû au cancer. Depuis quelques années, la prise en charge des avant une 

opération chirurgicale, à limiter les risques de récidives après l'intervention chirurgicale ou à 

traiter des localisations secondaires de la tumeur. Patients atteints du cancer a connu un 

développement remarquable, grâce à l'avancée technologique et la découverte des molécules 

innovantes qui ont permis la mise en place du dépistage, le diagnostic précoce de la maladie et 

de ce fait ; une meilleure maitrise des protocoles thérapeutiques (BOUKSIL et al., 2019) 

Principalement, le traitement du cancer consiste à éliminer la tumeur et à supprimer les 

cellules cancéreuses, en ciblant leur ADN ou des cibles sur ces cellules. Ces traitements ont 

pour but de : guérir le patient ; réduire le risque de récidive ; augmenter la durée de vie ; 

améliorer la qualité de vie (Institut National du Cancer, 2008). 

Par le fait des variabilités et des complexités du corps, il y a globalement plusieurs armes 

thérapeutiques spécifiques pour le traitement des cancers, La décision thérapeutique dépend des 

caractéristiques du cancer tels que les comorbidités et les caractéristiques histologiques précises 

(type histologique, grade, expression des récepteurs hormonaux) (Gligorov et al., 2017) 

Une chimiothérapie est un traitement  qui utilise des produits chimiques. Ces 

médicaments sont extraits de végétaux ou sont produits en laboratoire par synthèse.  Ils agissent 

contre les cellules cancéreuses, d'où leur nom de médicaments antitumoraux ou anticancéreux. 

Éliminer, ou qu'elles se trouvent, les cellules cancéreuses présentes dans l'organisme. La 

chimiothérapie peut ainsi servir à réduire la taille d'une tumeur (centre clinique de la porte de 

saint cloud 2021) 

Les effets secondaires de la chimio- thérapie sont fréquents, ils sont non systématiques, 

modérés et temporaires. Ils sont directement liés au type de médicaments administrés, à leurs 

doses, à leur association avec d'autres médicaments, à la réaction individuelle de chaque patient, 

ainsi qu'à son état général.  

Les effets secondaires sont variables d'une cure de chimiothérapie à l'autre (Institut 

National du Cancer, 2008). 
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Dans certains cas la chimiothérapie cause une toxicité hématologique par le biais d’une 

perturbation des cellules fabriquées dans la moelle osseuse, qu’il s’agisse des globules rouges 

et des plaquettes ou des globules blancs. Or, ces cellules jouent un rôle important dans le bon 

fonctionnement du corps (Damien, 2011). 

Pour contribuer à une meilleure connaissance de l’hémato-toxicité de la chimiothérapie 

chez une population des personnes atteints du cancer du sang, nous avons mené une étude au 

service d’oncologie de l’hôpital DR MOHAMED SGHIR NEKACHE (Alger) dans une période 

qui commence de 01 décembre 2021 à 15 décembre 2021.Ce présent travail consiste à mettre 

en évidence le point sur : 

− Le rappel théorique traiter certaines sections : cancer, cancer du sang, la chimiothérapie, 

la toxicité hématologique de la chimiothérapie … 

− Une étude de 25 cas des personnes atteints de cancer du sang et 25 cas témoins (sains) 

dans la wilaya d'Alger. 

L’objectif de cette étude consiste à identifier les risques hématologiques liés aux 

traitements par chimiothérapie.
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1. Cancer 

1.1.Généralité de cancer 

Le cancer est une maladie caractérisée par une prolifération cellulaire anormale au sein 

d'un tissu de l'organisme. Ces cellules dérivent toutes d'un même clone, cellule initiatrice du 

cancer qui a acquis certaines caractéristiques lui permettant de se diviser indéfiniment, en 

échappant aux mécanismes normaux de différenciation et de régulation de sa multiplication. 

Au cours de l'évolution de la maladie, certaines cellules peuvent migrer de leur lieu de 

production et former des métastases. 

[Site (1)]. 

• Selon l’OMS : 

Le cancer est l'apparition rapide de cellules anormales dont la croissance s'étend au-delà 

de leurs limites habituelles et qui peuvent alors envahir des zones voisines de l'organisme et se 

propager à d'autres organes. Il est fait référence à ce processus sous le terme de dissémination 

métastatique. 

 [Site (2)]. 

1.2.Epidémiologie du cancer 

Selon le Centre International de Recherche sur le Cancer (CIRC), On estime que le taux 

mondial du cancer a atteint 18,1 millions de nouveaux cas et 9,6 millions de décès en 2018. Un 

homme sur cinq et une femme sur six dans le monde développeront un cancer au cours de leur 

vie, et un homme sur huit et une femme sur onze meurent de cette maladie. A l'échelle mondiale, 

le nombre total de personnes vivant avec un cancer dans les cinq ans suivant le diagnostic, 

appelé prévalence à cinq ans, est estimé à 43,8 millions. 

Le cancer du poumon est le cancer le plus fréquemment diagnostiqué chez l'homme (14,5 %), 

suivi par le cancer de la prostate (13,1 %), puis le cancer colorectal (10,9 %). 

Par contre chez la femme, le cancer du sein occupe la première place avec 24,2 %, suivi par le 

cancer du poumon (13,8 %) et le cancer colorectal (9,5%). (All-cancers-fact-sheet.pdf ; 

GLOBOCAN, 2018).  
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Figure 1: Incidence du cancer dans le monde pour l'année 2018. 

(All-cancers-fact-sheet.pdf ; GLOBOCAN, 2018). 

En Algérie, le cancer représente la deuxième cause de mortalité (après les maladies 

Cardiovasculaires) avec un pourcentage de 21% 

[Site (3)].  

1.3.Physiopathologie du cancer 

Le cancer est d'origine monoclonale. La capacité de se diviser, de se spécialiser, mais 

aussi de mourir est inscrite dans le génome de chacune des cellules qui composent l'organisme 

humain. Le déclenchement et l'arrêt de la prolifération cellulaire (mitose), l'entrée dans un 

processus de différenciation ou de mort cellulaire (apoptose) résultent de l'intégration au niveau 

cellulaire de multiples signaux, positifs et négatifs. 

Au niveau tissulaire, l'équilibre entre la différenciation et la mort cellulaire est sous le 

contrôle de multiples boucles de régulations enchevêtrées. On imagine, de ce fait, la Complexité 

et la vulnérabilité d'un tel système qui assure la cohésion, le bon fonctionnement et l'intégrité 

d'un organisme. 

Sous l'effet de certains facteurs comme le tabac, le soleil, certains agents chimiques ou 

physiques, certains virus, ou spontanément, le génome humain subit constamment des lésions 
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qui sont normalement réparées. Si elles échappent à toute régulation, les cellules s'engagent 

alors dans un processus anarchique qui conduit, par accumulation successive d'anomalies 

génétiques, au développement du cancer. 

La cellule cancéreuse se caractérise par sa malignité, puisqu'elle échappe aux 

mécanismes physiologiques de régulation de sa prolifération. 

Les caractéristiques phénotypiques de la cellule cancéreuse sont : 

- Perte de l'inhibition de contact 

- Indépendance par rapport aux facteurs de croissance 

- Perte de dépendance vis-à-vis d’ancrage ; 

- Immortalité ; 

Tumorigènicité. (Mongaret et al., 2016), (Tubiana, 2008). 

1.4.Types de cancer 

Différents types de cancers ont été répertoriés et classés selon : 

- L'organe principal : comme le cancer du sein, le cancer du poumon, le cancer de la prostate, 

Le cancer du foie, le cancer du rein, le cancer buccal et le cancer du cerveau ; 

- Le tissu à partir duquel ils se développent : (classification anatomopathologique).  

(Vincent Lévy et al., 2019). 

Le tableau ci-dessous représente la Classification anatomopathologique des cancers. 

Tissus Tumeurs 

Epithélium Glandulaire 

Malpighie 

Urothélial 

Adénocarcinome 

Carcinome épidermoide 

Carcinome Urothélial 

Conjonctif Fibroblastique 

Adipeux 

Muscle strié 

Muscle lisse 

Fibrosarcome 

Liposarcome 

Rhabdomyosarcome 

Léiomyosarcome 

Hématopoïétique Leucémie, Lymphome 

Germinal Tératocarcinome 

Neuroectodermique  Mélanome 

Tableau 1: Classification anatomopathologique des cancers. (Somogyi et al., 2007).  
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2. Transformation cancéreuse  

2.1.Carcinogénèse 

La carcinogenèse décrit tous les mécanismes et les facteurs impliqués dans la 

transformation de la cellule. Plusieurs types d’inducteurs et de nombreuses étapes sont en cause 

dans la cancérisation d’une cellule saine (HONTAAS, 2014). 

• Étapes de la carcinogénèse 

Les expériences réalisées sur des modèles cellulaires animaux montrent que la 

cancérogenèse peut être schématiquement divisée selon trois phases : l’initiation, la promotion 

et la progression. 

a. Initiation 

L’initiation est une étape ponctuelle correspondant à l’altération du génome d’une 

cellule normale lui conférant la propriété d’échapper aux régulations cellulaires : altérations de 

l’ADN d’origine endogène (erreurs au cours de la duplication de l’ADN), effet des radicaux 

libres sur l’ADN, altérations induites par des facteurs environnementaux cancérogènes. Une 

altération de l’ADN (mutation) n’est transmise aux cellules dérivant de la cellule « initiée », 

que si elle n’est pas destinée à mourir et si les altérations de l’ADN ne sont pas réparées (rapport 

ANSES 2011). 

b. Promotion 

La promotion est une phase relativement longue au cours de laquelle la cellule initiée 

va proliférer et conduire progressivement au développement de cellules mutées. Divers facteurs 

endogènes (facteurs de croissance et hormones) ou exogènes (toxiques chimiques, facteurs 

alimentaires, etc.), du fait de leur action répétitive, vont déréguler certains des mécanismes qui 

contrôlent la multiplication cellulaire. 

c. Progression 

La progression est une phase complexe qui consiste en la vascularisation de la tumeur 

(angiogenèse) et en l’acquisition de la capacité d’invasion (métastases). [Site (4)].  
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2.2.Différents agents de l’environnement conduisant au développement d’un cancer 

a. Agents initiateurs : 

 Ils induisent une lésion définitive de l’ADN (ex : mutation, cassure). Souvent, ces 

carcinogènes sont activés par des réactions métaboliques. Exemples  

• Carcinogènes chimiques : hydrocarbures polycycliques aromatiques (pétrole, tabac), 

amines aromatiques (colorants, industrie du caoutchouc), agents alkylants…etc. 

• Virus (hépatite B), Radiations. 

b. Agents promoteurs : 
 

Ils favorisent l’expression d’une lésion génétique, préalablement induite par un agent 

initiateur. Le temps écoulé entre l’initiation et l’apparition des tumeurs est réduit en présence 

d’agents promoteurs. Exemples : 

▪ Esters de phorbol (huile de croton) ; 
 

▪ Hormones : œstrogènes (cancer du sein) ; 
 

▪ Nutrition : alcool (tumeurs ORL), graisses alimentaires (cancers coliques) ; 

Cancer de la vessie (Costes et al., 2005). 

2.3.Trois familles de gênes impliquées dans la carcinogénèse 

2.3.1. Oncogènes 

Un oncogène aussi appelé proto-oncogène (c-onc) est un gène dont l’expression est 

susceptible de conférer un phénotype cancéreux à une cellule normale eucaryote. En effet, les 

oncogènes commandent la synthèse de protéines stimulant la division cellulaire (appelées 

oncoprotéines) ou inhibant la mort cellulaire programmée (ou apoptose). Les oncogènes sont 

responsables d’une prolifération cellulaire anarchique prédisposant au développement de 

cellules cancéreuses. (Doralaty, 2021). 

2.3.2. Gènes suppresseurs 

Les gènes suppresseurs de tumeur (ou anti-oncogènes) sont des inhibiteurs de la 

croissance cellulaire. L’inactivation du produit de ces gènes par perte de fonction biallélique se 

traduit par l’absence d’un signal de non-prolifération cellulaire : il s’agit d’une perte de 

fonction. Le premier gène suppresseur de tumeur décrit est le gène Rb du rétinoblastome. Le 

gène suppresseur de tumeur le plus souvent impliqué est la TP53, [Site (5)].   
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2.3.3. Gènes de maintien de l’intégrité 

Des agents pathogènes (rayons X, UV, hydrocarbures) peuvent entraîner des lésions 

ponctuelles de l’ADN (cassure d’un brin, délétion, mutation d’une base) (Costes, et al., 2005).Il 

a été également proposé une classification des gènes impliqués dans l’oncogenèse par rapport 

à leur fonction .Les gènes de maintien de l’intégrité codent des protéines capable de surveiller 

l’intégrité du génome et qui réparent les erreurs détectées, C’est le cas par exemple du gène 

codant pour la protéine TP53, qui est également un gène considéré comme un gène suppresseur 

de tumeur (Robert, 2006). 

3. Causes de cancer 

3.1. Mutations génétiques 

Le cancer est dû à des altérations génétiques qui perturbent l’équilibre entre stimulation 

et inhibition de la prolifération cellulaire. Le cancer est une maladie résultante d’altérations de 

l’ADN cellulaire, survenant dans 90% des cas dans les cellules somatiques. 

Ces anomalies de l’ADN peuvent être d'origine génétique ou épi génétique et sont 

transmissibles aux cellules filles. Dans 10% des cas, il s'agit d'un cancer héréditaire. 

 
L’une des caractéristiques définissant le cancer est l’apparition rapide de cellules 

anormales dont la croissance s’étend au-delà de leurs limites habituelles et qui peuvent alors 

envahir des zones voisines de l’organisme et se propager à d’autres organes. Il est fait référence 

à ce processus sous le terme de dissémination métastatique. Les métastases sont les principales 

causes de décès par cancer (Bezzaz et al., 2019). 

3.2. Altération endogène  

Sont provoquées en partie par des molécules issues de notre métabolisme comme les 

espèces réactives à l’oxygène. Chaque jour notre ADN subit des millions d’agressions de la 

part de ces molécules mais dans la très grande majorité des cas, celles-ci sont réparées de 

manière très efficace. Néanmoins, il suffit d’une défaillance dans la réparation d’un gène 

important pour enclencher ou favoriser un processus de transformation cellulaire. Des travaux 

suggèrent que les systèmes de réparation de l’ADN ont une efficacité qui diminue avec l’âge. 
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Les mutations peuvent également apparaître suite à des erreurs causées par l’ADN polymérase 

lors de la réplication de l’ADN et même lors de l recombinaison génétique (brassage entre les 

matériels génétiques parentaux) (Aouni et al., 2018). 

3.3. Risques dites environnementaux  

Des agressions répétées de l'ADN des cellules par certains produits (radon, pollution 

atmosphérique, particules fines, d’origine professionnelle tels que l’amiante ou certains 

solvants) ou par des rayonnements (d'origine nucléaire ou solaire) favorisent l'apparition de 

cellules cancéreuses (Carol, 2017). 

4. Diagnostic 

Le diagnostic. Après une période de doutes, d'examens médicaux, d'attente, d'anxiété et 

de questionnements, la personne est convoquée pour rencontrer le médecin afin d'obtenir un 

diagnostic. Lorsqu'un diagnostic de cancer est prononcé, le patient sera informé du type de 

cancer ainsi que du stade d'évolution de ce dernier Cette information est primordiale et 

déterminera l'ensemble des traitements qui seront offerts au cancéreux. Le type de cancer 

indique en fait le site initial du cancer. Il sera donc question, par exemple, d'un cancer du sein, 

de la gorge, des poumons, du cerveau, des os, etc. La liste des différents types de cancer les 

plus fréquemment répertoriés au Canada est présentée à l'appendice A. Pour ce qui est du stade 

de la maladie, elle est déterminée selon un système appelé le TNM System. Ce code  

Permet d'identifier l'ampleur de la tumeur. En fait, l'acronyme TNM fait référence à 

Tumeur (tumors), ganglions lymphatiques (nodes) et métastases (metastasis) (Edge et al., 

2010) 

5. Traitement du cancer 

5.1.Objectifs du traitement 

L'objectif du traitement peut être : 

• Curatif : permet la réémission voire, dans certains cas, la guérison du malade ; 

• Palliatif : adapte en vue de freiner l'évolution de la maladie afin de garantir la meilleure 

qualité de vie possible. (Site (6) ; Estève et al., 2016). 
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5.2.Choix de la stratégie thérapeutique 

Elle repose sur plusieurs techniques de chirurgie, de radiothérapie, et plusieurs 

traitements médicamenteux (chimiothérapie conventionnelle, thérapies ciblées, 

hormonothérapie et immunothérapie). Ces trois types de traitement ne sont pas nécessairement 

utilisés, et selon le cas, ils peuvent être prescrits seuls ou en association, de façon concomitante 

ou séquentielle. Le choix thérapeutique est fait dans une équipe thérapeutique associant des 

professionnels de la santé de différentes disciplines oncologues, spécialistes d'organes, 

chirurgiens, radiothérapeutes, anatomopathologistes, pharmaciens, etc. 

Les décisions peuvent concerner la stratégie diagnostique et thérapeutique initiale ou lors 

d'une rechute, ou bien la décision de soins palliatifs. Ce choix tient compte du type de cancer, 

de son évolution et de sa localisation, des facteurs pronostiques et des facteurs prédictifs de 

réponse au traitement dépendant de la maladie (réponse, échappement) et du patient (âge, 

antécédents médicaux et comorbidités, tolérance au traitement, considérations socioculturelles 

et préférences du patient. (Estève et al., 2016 ; Schwab, 2017). 

5.3.Types de traitements 

La prise en charge thérapeutique des patients atteints d'un cancer est multidisciplinaire. 

Elle fait appel à différentes spécialités dont les plus connues sont la chirurgie, la radiothérapie 

et la chimiothérapie. Depuis quelques années, l'arsenal thérapeutique s'est enrichi de 

l'hormonothérapie, de l'immunothérapie et des thérapies ciblées. Le projet thérapeutique ainsi 

élaboré est personnalisé et peut-être modulé en fonction de l'évolution tumorale. (Schwab, 

2017). 

5.3.1. Chirurgie 

Elle est d'autant plus efficace lorsqu'elle est précoce et quand la tumeur n'est pas encore 

métastasée. La chirurgie carcinologique est restée pendant de nombreuses années le seul 

traitement anticancéreux disponible, actuellement, elle s'intègre dans un projet thérapeutique. 

Sa mise en œuvre nécessite une discussion collégiale pluridisciplinaire. Elle doit être planifiée 

et impose la connaissance au préalable de la nature histologique de la tumeur. Cela nécessite la 

réalisation de biopsies ou de résections endoscopiques. Il convient, quand la preuve de la nature 

cancéreuse de la lésion est faite, de réaliser un bilan d'extension afin de discuter de l'opportunité 

d'un traitement néoadjuvant. Enfin, il est important de connaître les limites du geste chirurgical 

qui ne traite pas la maladie micro-métastatique. Cette dernière requiert l'instauration d'un 

traitement adjuvant comme la chimiothérapie. La chirurgie carcinologique s'intègre donc dans 
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une stratégie thérapeutique même si elle reste, dans plus de 80% des cas, le recours 

thérapeutique majeur. Elle peut être palliative dans des cancers à des stades avancés en situation 

d'urgence (Talbert et al., 2011 ; RICHARD, 2011 ; Antoni et al., 2016). 

5.3.2. Radiothérapie 

La radiothérapie ; comme les autres traitements anticancéreux, s'inscrit dans un projet 

thérapeutique, elle apparait cependant quasi incontournable puisqu'elle est programmée dans 

les 2/3 des schémas thérapeutiques. Les protocoles de radiothérapie sont définis principalement 

en fonction du type de la tumeur, de sa localisation, de sa taille, de son extension et de son 

grade. (Antoni et al., 2016). 

Il existe différents types de radiothérapie : 

• La radiothérapie externe : Utilise plusieurs types de rayonnement 

- Des photons : qui sont capables de pénétrer profondément dans le corps tout en épargnant la 

peau, utilisés pour les tumeurs profondes (exemple : cancer du côlon); 

Des électrons : qu'il faut administrer en doses élevées jusqu'à quelques centimètres de la surface 

de la peau et une petite dose au-delà, utilisé pour les traitements superficiels, par exemple les 

cancers de la peau. 

- Des protons : l'énergie de dépôt nécessite une extrême précision, ce qui limite donc la dose 

non désirée. Ils sont utilisés pour les cancers pédiatriques, les cancers du crâne et certaines 

tumeurs de la colonne vertébrale. (Elsevier, 2018). 

• Curiethérapie (brachythérapie) 

La source radioactive est implantée à l'intérieur du corps du malade, soit dans la tumeur 

ou dans une zone à proximité immédiate de la zone à traiter, utilisée dans les cancers de la 

prostate, du col de l'utérus, du sein ou de la peau. 

• Radiothérapie métabolique 

Elle repose sur l'administration par voie orale ou intraveineuse d'éléments radio- 

Pharmaceutiques qui vont se fixer sur les cellules cancéreuses et les détruire, utilisée dans le 

cancer de la thyroïde ou les métastases osseuses. (Hennequin et al., 2013). 

5.3.3. Traitements médicamenteux 

5.3.3.1.Chimiothérapie toxique 

La chimiothérapie est un traitement général dont l'objectif est de réduire les récidives, 

elle peut être systémique ou régionale. Les cancers du stade 0 et I ne sont pas concernés par la 
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chimiothérapie. Dans le cas des cancers avancés au stade I, III et N, la chimiothérapie est 

administrée après la chirurgie, elle peut être utilisée dans plusieurs situations : 

-En préopératoire afin de réduire le volume d'une tumeur et faciliter l'exérèse : traitement 

Néoadjuvant ; 

-En postopératoire, afin de compléter le geste chirurgical et éviter les récidives : traitement 

adjuvant ; 

-En association à la radiothérapie, afin d'augmenter la sensibilité de la tumeur à cette dernière : 

traitement chimio radio concomitant ; 

-En situation de cancers disséminés ou métastatiques, ou ils sont utilisés en différentes lignées: 

▪ Première lignée : traitement utilisable en première intention ; 

▪ Deuxième lignée : traitement utilisable en cas d'échec ou d'intolérance à la première lignée 

de traitement ; 

▪ Troisième lignée : traitement utilisable en cas d'échec ou d'intolérance à la deuxième lignée 

de traitement. (Vuillet et al., 2014 ; Hallouët et al., 2015). 

5.3.3.2.Hormonothérapie 

Il s'agit de médicaments qui suppriment ou réduisent le taux ou l'action des hormones 

susceptibles de favoriser le développement de la tumeur. Les cancers présentant une sensibilité 

aux traitements hormonaux sont les cancers du sein, de la prostate, de la thyroïde, de 

l'endomètre, et également, mais a moindre degré, du testicule, de l'ovaire et du rein. Les 

médicaments appartenant à cette famille peuvent agir de deux manières pour empêcher la 

prolifération de ces tumeurs hormono-dépendantes : 

-Soit en bloquant la production des hormones, tels que l'anastrozole et l'exemestane qui 

empêchent l'action de l'aromatase (enzyme nécessaire pour la transformation des androgènes 

en cestrogénes) ; 

-Soit en s’opposant å l'action des hormones, tels que : fulvestrant, tamoxifene qui sont des 

médicaments anti-cestrogénes. Ils entrent en compétition avec les cestrogènes et occupent-les 

récepteurs présents à la surface des cellules bloquant ainsi leur effet stimulant des cellules 

cancéreuses. (Clere et al., 2018). 

5.3.3.3.Immunothérapie 

L'utilisation de ces médicaments repose sur le postulat selon lequel l'organisme est 

capable de détecter la transformation de cellules normales en cellules cancéreuses et de les 

éliminer. L'utilisation d'immunomodulateurs a pour objectif de stimuler le système immunitaire 
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afin d'accroitre l'élimination de cellules cancéreuses, il s'agit principalement des interférons et 

de l'Interleukine-2 

-Interférons : sont des cytokines produites par les macrophages et les lymphocytes non T, non 

B et ayant 3 actions principales : une action immun0-modulatrice portant sur l'immunité 

cellulaire, une action anti prolifératrice et une action antivirale. Les interférons alpha-2a et 

alpha-2b possèdent des indications dans le traitement de certaines leucémies, lymphomes et 

autres pathologies cancéreuses. 

-Interleukine-2: c'est un facteur de croissance de lymphocytes T permettant la prolifération et 

l'activation de ces cellules. Elle est utilisée dans le traitement de certaines formes métastatiques 

du cancer rénal et de mélanome malin. (Antoni et al,. 2019 ; Elsevier, 2013). 

5.3.3.4.Thérapies ciblées 

C'est les thérapies dirigées contre des cibles moléculaires présentes sur la cellule 

cancéreuse et jouent un rôle dans sa transformation et dans sa prolifération néoplasique. Les 

cibles moléculaires concernées peuvent être responsables de la transformation néoplasique ou 

des anomalies moléculaires contribuant à la progression tumorale. (Faure, 2015).



 

 

  

Chapitre 2 

Cancer du sang 
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1. Cancer du sang  

1.1.Définition 

Les cancers du sang sont liés à un dérèglement d’un ou de plusieurs types de cellules 

sanguines soit matures, soit immatures qui fabriquent les globules rouges, globules blancs dont 

les lymphocytes et les plaquettes au niveau de la moelle osseuse ; la moelle osseuse située dans 

les os est l’endroit où sont fabriquées et où se développent les cellules sanguines avant d’arriver 

dans le sang. 

Les cancers du sang regroupent plusieurs maladies dont certaines comme le myélome 

se développe dans la moelle osseuse qui est dans tous les os, les lymphomes dans les ganglions 

et les leucémies dans la moelle osseuse et dans le sang. 

L’évolution de ces maladies est variable selon le type de maladie et selon les patients. 

[Site (7)]. 

1.2.Épidémiologie descriptive du cancer du Sang 

Une enquête nationale réalisée en 2013 permet de retenir les points suivants :  

• 35 000 nouveaux cas d’hémopathies malignes dont plus de 2/3 de nature lymphoïdes sont 

rapportés. Les hémopathies les plus fréquentes représentent 50% des nouveaux cas,  

- Myélome multiple  

- Leucémie lymphoïde chronique (LLC) / lymphome lymphocytaire   

- Lymphome diffus à grandes cellules B   

- Syndromes myélodysplasiques 

• Les leucémies représentent presque 25% des nouveaux cas d’hémopathies malignes.  

• Chez les enfants (<15ans), les leucémies aigues représentent 29% des cancers. Dans 80% des 

cas ce sont des leucémies aiguës lymphoblastiques (LAL). 75% des cas sont diagnostiqués 

avant l’âge de 6 ans. 

• Chez l’adulte c’est la leucémie aiguë myéloblastique qui est la plus fréquente, la LAL ne 

représentant que 20% des leucémies aiguës. 

• La survie à 5 ans chez l’enfant traité pour une leucémie aigüe a fortement augmenté pour les 

LAL. Elle est proche aujourd’hui de 90% pour les LAL de loin les plus fréquentes. (Aurélie, 

2017).  
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1.3.Types de cancer du sang 

L'apparition de la leucémie peut être aiguë (apparition soudaine) ou chronique 

(apparition lente). Dans la leucémie aiguë, les cellules cancéreuses se multiplient rapidement. 

Dans la leucémie chronique, la maladie progresse lentement et les premiers symptômes peuvent 

être très légers. 

Les leucémies sont également classées en fonction du type de cellules qui sont touchées. Les 

leucémies impliquant des cellules myéloïdes sont appelées leucémies myéloïdes ou 

myélogènes. Les cellules myéloïdes sont des cellules sanguines immatures qui deviennent 

normalement des granulocytes ou des monocytes.  La leucémie impliquant des lymphocytes est 

appelée leucémie lymphocytaire. (Maurie, 2022). 

Il existe quatre principaux types de leucémie : 

a. Leucémie lymphocytaire aiguë (LLA) 

La leucémie lymphocytaire aiguë (LLA) progresse rapidement, remplaçant les cellules 

saines qui produisent des lymphocytes fonctionnels par des cellules leucémiques qui ne peuvent 

pas se développer correctement. Les cellules leucémiques sont transportées par la circulation 

sanguine vers d'autres organes et tissus, notamment le cerveau, le foie, les ganglions 

lymphatiques et les testicules, où elles continuent à se développer et à se diviser La croissance, 

la division et la propagation de ces cellules leucémiques peuvent entraîner un certain nombre 

de symptômes, dont certains peuvent ressembler à ceux de la grippe. Ils comprennent, entre 

autres, la fatigue, l'essoufflement, la fièvre et la facilité à faire des bleus ou à saigner. 

La LLA se développe lorsque des modifications de l'ADN (mutations) amènent la 

moelle osseuse à produire trop de lymphocytes anormaux (un type de globules blancs). Les 

lymphocytes sont censés aider à combattre les infections, mais ceux produits par les patients 

atteints de la LLA sont incapables de le faire correctement. 

La prolifération de ces cellules anormales évince également d'autres types de cellules sanguines 

saines. 

On ne sait pas exactement ce qui provoque les mutations à l'origine de la LLA, mais 

certains facteurs peuvent augmenter le risque. Les facteurs de risque de TOUS sont les suivants: 

- Être de sexe masculin, blanc et âgé de plus de 70 ans. 

- Avoir des antécédents de chimiothérapie ou d'exposition aux radiations 

https://www.cancercenter.com/physician-directory/maurie-markman
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La LAL peut être diagnostiquée à l'aide d'analyses sanguines et d'une ponction et d'une biopsie 

de la moelle osseuse, qui consistent à extraire un échantillon de moelle osseuse et un minuscule 

morceau d'os, puis à étudier les cellules au microscope. 

Parmi les options de traitement courantes de la LAL, citons : 

- la chimiothérapie 

- la radiothérapie 

- Greffe de cellules souches 

- la thérapie ciblée (Hairy cell leukemia treatment, 2021)  

b. Leucémie myéloïde aiguë (LMA) 

La leucémie myéloïde aiguë (LMA), également appelée leucémie myélogène aiguë, 

leucémie myéloblastique aiguë, leucémie granulocytaire aiguë ou leucémie non lymphocytaire 

aiguë, est une forme de cancer du sang et de la moelle osseuse à croissance rapide. 

Comme la LLA, la LMA entraîne une surproduction de globules blancs anormaux dans la 

moelle osseuse, ce qui a pour effet d'éliminer les cellules sanguines saines et de nuire à la 

capacité de l'organisme à combattre les infections. 

Les facteurs de risque de la LMA sont les suivants 

- être un homme 

- le tabagisme 

- Avoir déjà reçu un traitement de chimiothérapie ou avoir été exposé à des radiations 

Certains symptômes peuvent ressembler à ceux de la grippe, comme la fièvre, la fatigue et les 

sueurs nocturnes. D'autres comprennent des ecchymoses ou des saignements faciles et une perte 

de poids. 

Des analyses de sang, une aspiration et une biopsie de la moelle osseuse font partie des tests 

qui peuvent être effectués pour diagnostiquer ce cancer. 

Le traitement peut inclure : 

- Une chimiothérapie 

- la radiothérapie 

- Greffe de cellules souches 

- une thérapie ciblée (Treating hairy cell leukemia, 2018).  
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c. Leucémie lymphocytaire chronique (LLC) 

La leucémie lymphocytaire chronique (LLC) est un cancer à croissance généralement 

lente qui débute dans les lymphocytes de la moelle osseuse et s'étend au sang. Il peut également 

se propager aux ganglions lymphatiques et à des organes tels que le foie et la rate. La LLC se 

développe lorsque des lymphocytes anormaux se développent en trop grand nombre, évinçant 

les cellules sanguines normales et empêchant l'organisme de combattre les infections. Environ 

25 % de tous les cas de leucémie sont des LLC et, selon l'American Cancer Society (ACS), une 

personne sur 175 risques de développer une LLC au cours de sa vie. La LLC ressemble à la 

LLA, mais elle est chronique au lieu d'être aiguë, mais elle est chronique au lieu d'être aiguë, 

ce qui signifie que sa croissance est plus lente et qu'elle met plus de temps à provoquer des 

symptômes. Lorsqu'elle provoque des symptômes, ceux-ci peuvent inclure un gonflement des 

ganglions lymphatiques (cou, aisselles, estomac ou aine), de la fatigue, de la fièvre, une 

infection, une perte de poids, etc. Diverses analyses sanguines peuvent être utilisées pour aider 

à diagnostiquer la LLC. 

À ce moment-là, la nécessité d'un traitement peut être réévaluée. Les options 

thérapeutiques courantes sont les suivantes : 

- la thérapie ciblée 

- la chimiothérapie 

- la radiothérapie 

- l'immunothérapie 

(Adult acute myeloid leukemia treatment, 2020). 

d. Leucémie myéloïde chronique (LMC) 

La leucémie myéloïde chronique (LMC), également appelée leucémie myélogène 

chronique, débute dans les cellules hématopoïétiques de la moelle osseuse puis, avec le temps, 

se propage au sang. Finalement, la maladie se propage à d'autres parties du corps. 

La LMC se développe lentement, mais lorsqu'elle commence à provoquer des 

symptômes, ceux-ci peuvent inclure la fatigue, la fièvre, la perte de poids et une hypertrophie 

de la rate. Environ la moitié des cas de LMC sont diagnostiqués par une analyse de sang avant 

l'apparition des symptômes. Environ 15 % des leucémies sont des LMC, selon l'ACS. 

Les options de traitement comprennent : 

- La thérapie ciblée 

- la chimiothérapie 

- Immunothérapie Greffe de cellules souches 
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(Advances in leukemia research, 2021). 

2. Vascularisation tumorale 

• L’oxygène est apporté aux cellules par les globules rouges qui circulent dans un réseau de 

vaisseaux sanguins. Le manque d’oxygène (hypoxie) est le stress le plus agressif pour notre 

corps, qui doit pouvoir y réagir en quelques secondes. Si la situation perdure, les cellules 

meurent.  

• La formation des vaisseaux est un processus nommé angiogenèse. Ce processus complexe 

nécessite pendant le développement embryonnaire la coordination spatiale et temporelle de 

plusieurs sortes de cellules produisant de nombreux types de facteurs. Ces facteurs sont des 

protéines qui stimulent (facteurs pro-angiogéniques) ou inhibent (facteurs anti-angiogéniques) 

ce processus et qui sont en équilibre chez l’adulte, produisant un état de « repos dynamique » 

qui s’active en cas de blessure. (Vestweber et al., 2009). 

Lorsque les cellules d’une tumeur se multiplient, celles qui sont au centre s’éloignent 

progressivement des vaisseaux sanguins et se trouvent en hypoxie. Dans les tumeurs on observe 

que la concentration de l’ensemble des facteurs pro et anti-angiogéniques est augmentée mais 

que la balance est en facteur de ces derniers, ce qui déclenche l’angiogenèse et permet le 

développement tumoral. Le système vasculaire tumoral est très imparfait : il n’y a pas d’artères 

ou de veines, mais seulement des vaisseaux indifférenciés, peu fonctionnels qui transportent 

mal le sang donc l’oxygène. Ce réseau est en perpétuel remaniement, alors que celui des tissus 

normaux est stable. Une tumeur peut ainsi être vue comme une blessure qui ne se répare jamais. 

Les cellules cancéreuses sont donc très généralement en situation d’hypoxie malgré un nombre 

de vaisseaux parfois important.  

• Les cellules du système immunitaire (représentées en vert sur la figure) et les anticorps sont 

en permanence transportés par le sang dans tous nos tissus pour le défendre contre les agressions 

externes et les cellules cancéreuses. La mauvaise vascularisation des tumeurs, mais également 

la production de facteurs visant à diminuer les défenses immunitaires aboutissent à une forte 

diminution de la surveillance immunitaire dans les tumeurs ce qui facilite leur croissance. 

(Gavard et al., 2007). 

La figure 02 représente Comparaison de la vasculature normale et tumorale 
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Figure 2: Comparaison de la vasculature normale et tumorale. 

Comparaison de la vasculature normale et tumorale. A. Les cellules endothéliales 

tapissent la paroi des vaisseaux et sont étroitement reliées entre elles par des jonctions cellule-

cellule. Elles forment, en interaction avec les péricytes et la matrice basale, une barrière qui 

régule finement le passage des fluides et des macromolécules. B. Dans un contexte tumoral, la 

perte de l’intégrité des jonctions cellulaires contribue au dysfonctionnement de la barrière 

endothéliale et à une perméabilité accrue. Les vaisseaux sanguins sont dépourvus de péricytes, 

dilatés, irréguliers et désorganisés. C.  La morphologie globale de l’arbre vasculaire, qui suit 

une organisation stéréotypée dans les vaisseaux normaux, se caractérise par un profil aberrant 

des vaisseaux tumoraux. 

3. Statut clinique 

La stadification décrit ou classe un cancer en fonction de la quantité de cancer présente 

dans le corps et de son emplacement lors du diagnostic initial. C’est ce qu’on appelle souvent 

l’étendue du cancer. On se sert de l’information révélée par les examens pour savoir quelle est 

la taille de la tumeur, quelles parties de l’organe sont atteintes par le cancer, si le cancer s’est 

propagé à partir de son lieu d’origine et où il s’est propagé. Votre équipe de soins à recours au 

stade pour planifier votre traitement et prévoir l’issue (votre pronostic). 

La stadification des cancers du sang, comme la leucémie lymphoïde chronique (LLC), 

diffère de celle des autres cancers puisque la LLC ne forme pas de tumeur solide. La LLC est 

un cancer des cellules du sang et de la moelle osseuse, là où de nouvelles cellules sanguines se 

forment. Le stade de la maladie se base sur le nombre de cellules sanguines et la propagation 

du cancer aux ganglions lymphatiques, à la rate ou au foie. (Leukemia &Lymphoma Society, 

2017). 



Chapitre 02 Cancer du sang 

 

[19] 

3.1.Classification de Binet 

La classification de Binet est constituée de 3 stades, soit A, B et C. Ces stades se basent 

sur le nombre de globules rouges et de plaquettes dans le sang ainsi que sur le nombre de régions 

de tissu lymphatique enflé. Les régions de tissu lymphatique comprennent la rate, le foie et les 

ganglions lymphatiques du cou, des aisselles et des ainés. 

3.2.Stadification du cancer du sang 

Stade A Stade B Stade C 

-Le nombre de 

lymphocytes est plus 

élevé que la normale. 

-Le nombre de globules 

rouges et de plaquettes 

est normal. 

-Il y a moins de 3 

régions de tissu 

lymphatique enflé. 

-La LLC de stade A est 

à risque faible. 

-Le nombre de lymphocytes 

est plus élevé que la normale. 

-Le nombre de globules 

rouges et de plaquettes est 

normal. 

-Il y a au moins 3 régions de 

tissu lymphatique enflé. 

-La LLC de stade B est à 

risque moyen. 

-Le nombre de lymphocytes est 

plus élevé que la normale. 

-Le nombre de globules rouges ou 

de plaquettes ou bien des deux est 

bas. 

-Il y a des régions de tissu 

lymphatique enflé. 

-La LLC de stade C’est à risque 

élevé.  

Tableau 2: stadification du cancer du sang. 

4. Facteurs de risques 

Des facteurs de risque Méconnus Ace jour, on ne connait pas bien les facteurs de risque 

qui déclenchent la transformation et la multiplication incontrôlée des plasmocytes. Dans 20% 

des cas, la maladie se développe sans symptôme et sera découverte au détour d'un bilan sanguin 

de routine Le plus souvent, le myélome multiple est évoqué en présence de symptômes peu 

spécifiques comme une fatigue, une anémie, des douleurs osseuses.  
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4.1.Facteurs génétiques 

Certaines affections sont liées à une hausse du risque de cancer, dont la leucémie, 

attribuable à une mutation génétique héréditaire, soit un changement dans un gène. Ces 

affections portent le nom de syndromes du cancer familial ou de syndromes du cancer 

héréditaire. La plupart des syndromes du cancer familial sont rares. Ils peuvent causer le cancer 

tant chez l’enfant que chez l’adulte. (Gentry et al., 2013). 

4.2.Styles de vie 

On estime que toutes les formes de cancers malins, y compris les cancers du sang, sont 

dues à des mutations génétiques. Dans le cas précis de la leucémie, l'anomalie génétique 

impliquée entraînerait des troubles au niveau des cellules souches de la moelle osseuse. Ce 

serait la cause des leucémies, celles-ci se caractérisant par une croissance désordonnée des 

cellules sanguines. 

(La propriété de Medi Resource Inc. 1996 – 2022. ) 

4.2.1. Tabagisme 

Fumer du tabac accroît le risque d’apparition de certains types de leucémie, et il peut 

faire augmenter le risque pour d’autres types. 

(International Agency for Research on Cancer (IARC). Volume 100E: Personal Habits 

and Indoor Combustions. 2012) 

4.2.2.  Alcool 

Leucémie est un « cancer du sang ». Le tabac est en cause dans un cas de leucémie 

myéloïde aiguë sur cinq. Les substances cancérigènes de la fumée du tabac aboutissent dans la 

circulation sanguine, où elles provoquent des dommages. 

 (Fondation privée des Hôpitaux universitaires de Genève, 2014) 

 

4.2.3. Benzène 

On trouve le benzène dans l’essence sans plomb et il est utilisé dans l’industrie 

chimique. Une personne peut respirer du benzène au travail ou dans l’environnement général 

ou lors de l’emploi de certains produits. Le benzène accroît le risque de leucémie (Linet, et al., 

2006) 

4.2.4. Respire du formaldehyde 

Certaines études ont démontré que respirer du formaldéhyde accroît le risque de 

leucémie. Les ouvriers d’usine, les travailleurs de l’industrie chimique, les embaumeurs et 
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d’autres personnes peuvent être en contact avec du formaldéhyde au travail. Les embaumeurs 

risquent davantage d’être atteints de leucémie puisqu’ils ont tendance à être en contact avec le 

formaldéhyde pendant une plus longue période et qu’ils en utilisent davantage au travail. 

(Journal of Occupational and Environmental Medicine. 2015). 

L’embonpoint et l’obésité sont des facteurs de risque possibles de la leucémie. Cela veut 

dire qu’on a observé un lien entre ces facteurs et la leucémie, mais qu’on ne possède pas 

suffisamment de preuves pour affirmer que ce sont des facteurs de risque. 

L’embonpoint et l’obésité sont des facteurs de risque possibles de la leucémie. Cela veut dire 

qu’on a observé un lien entre ces facteurs et la leucémie, mais qu’on ne possède pas 

suffisamment de preuves pour affirmer que ce sont des facteurs de risque. 

(Saberi et al., 2013). 

4.3.Certain Traitements : 

- Chimiothérapie comme les cytostatiques ou les immunosuppresseurs (notamment dans le 

cadre du traitement de la maladie de Hodgkin) ; 

- Radiothérapie, la leucémie survenant en moyenne 6 ans plus tard ; 

- L’utilisation d'agents inhibant la topoisomérase II (épipodophyllotoxines et anthracyclines) 

destinés à traiter des tumeurs solides entraîne des leucémies dans les 2 ans qui suivent ; 

- Les traitements destinés à lutter contre la goutte. (Yang et al., 2019).  

 

4.4.Facteurs environnementaux 

4.4.1. Rayonnements ionisants 

L’exposition aux rayonnements ionisants a été évoquée à propos des risques de 

leucémies, de lymphome non-Hodgkiniens et hodgkiniens et de myélomes multiples. La 

leucémie a été le premier cancer associé à l’exposition externe aux rayonnements ionisants 

Dans la cohorte des survivants de Hiroshima et Nagasaki. De nombreuses études ont ensuite 

confirmé une augmentation du risque de leucémie en lien avec une exposition aux 

rayonnements ionisants, pour l’ensemble des leucémies à l’exclusion des leucémies lymphoïdes 

chroniques (Ron, 1998 ; Unscear, 2000) et des leucémies de type T de l’adulte (Preston, 

1994). 



Chapitre 02 Cancer du sang 

 

[22] 

4.4.2. PCB et dioxines 

Les observations impliquant les acides phénoxyacétiques dans le risque de lymphome 

non hodgkinien ont amené à s’interroger sur le rôle des dioxines. 

Une revue récente d’études de cohortes professionnelles a conclu à l’absence de risque 

d’hémopathie maligne (Cole, 2003). Ce point de vue a toutefois été fortement controversé au 

vu de la littérature récente (Steenland, 2004), qui appuie le classement de l’exposition aux 

dioxines dans le groupe 1 des cancérogènes certains par le CIRC (CIRC, 1997). Un excès 

d’hémopathies malignes, et notamment de leucémies myéloïdes, de lymphomes de Hodgkin et 

de lymphomes non hodgkinien, a été observé dans les zones contaminées à la suite de l'accident 

de Sevezo (Bertazzi, 2001).



 

 

  

Chapitre 3 
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1. Chimiothérapie 

1.1.Définition 

La chimiothérapie fait appel à des médicaments qui visent à empêcher les cellules 

cancéreuses de se multiplier ou qui détruisent celles déjà présentes dans l'organisme. Elle tente 

ainsi d'inhiber la croissance de la maladie et d'obtenir une régression de la tumeur cancéreuse 

qui peut se traduire par une rémission partielle de quelques mois à plusieurs années. Plus du 

tiers des personnes atteintes de cancer peuvent maintenant bénéficier d'une rémission complète 

et d'une guérison éventuelle de leur maladie. Plusieurs cancers, comme la maladie de Hodgkin, 

la leucémie, les lymphomes, le choriocarcinome, les tumeurs testiculaires et certains sarcomes, 

peuvent être guéris grâce à la chimiothérapie. D'autres cancers que l'on croyait incurables, tel 

le cancer du sein, répondent très bien au traitement par chimiothérapie, surtout s'il est administré 

tôt dans le processus de la maladie. 

[Site (7)]. 

1.2.Types de la chimiothérapie 

Il existe différentes chimiothérapies 

a. Chimiothérapie néoadjuvante 

La chimiothérapie néoadjuvante elle est proposée avant une chirurgie afin de diminuer 

la taille de la tumeur, faciliter l'opération et diminuer le risque de récidive 

b. Chimiothérapie adjuvante 

La chimiothérapie adjuvante Souvent proposée à la suite d'une intervention chirurgicale, 

elle permet de détruire les cellules cancéreuses encore présentes, de diminuer les risques de 

récidive et de métastases. 

c. Chimiothérapie palliative 

La chimiothérapie palliative (C'est-à-dire sans possibilité de guérison): elle est réalisée 

au stade métastatique, lorsque les cellules cancéreuses se dont diffusées dans l'organisme. Elle 

traite les cellules cancéreuses dans l'ensemble du corps. 

(Dr Jean-Baptiste Méric). 

1.3.Agents de la chimiothérapie 

Il existe de nombreux agents chimio thérapeutiques qu'on regroupe en différentes 

catégories (classes) selon leur façon d'agir. Associer des agents chimio thérapeutiques de 

différentes classes peut rendre le traitement plus efficace parce que les différents agents 
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attaquent les cellules cancéreuses à des moments différents de leur cycle de croissance. Cela 

peut aussi permettre de prévenir la résistance et d'aider à réduire le risque de réapparition du 

cancer (récidive). 

[Site (8) ]. 

• Parmi les types de chimiothérapie, on compte les suivants 

1.3.1. Agents alkylants 

Les divers composés cytotoxiques utilisés en clinique exécutent leur action 

anticancéreuse selon des voies distinctes et ils agissent sur des cibles moléculaires différentes. 

(Moradell, et al., 2004). 

La principale cible des agents anticancéreux connus est l'ADN, source de l'infomation génétique 

de la cellule. Les agents alkylants induisent une déformation de la double hélice de l'ADN, 

empèchant ainsi la réplication de celui-ci.  (Starha et al., 2010 ; Amr et al., 2009). 

On peut distinguer des classes de médicaments agissant directement sur l'ADN 

(Alkylants, intercalants) et d'autres indirectement (antimétabolites, inhibiteurs de la 

Transcription et de la réplication). 

(Stehlikova et al., 2002). 

Les agents alkylants forment des adduits covalents avec les acides nucléiques de l'ADN, 

entrainant des troubles de la transcription et de la réplication de l'ADN, des substitutions de 

bases ou des excisions de bases et des ruptures d'ADN. Les familles, toutes des produits de 

synthèse, sont : 

▪ Les dérivés de la moutarde à l'azote ou phosphamides  

▪ Les aziridines: la Mitomycine C  

▪ Les nitroso-urées : la Fotémustine  

▪ Les sels de Platine  

▪ Les alkylsulfonates  

▪ Les triazènes 

▪ Les éthylène-imines 

▪ Divers : la Bendamustine, le Pipobroman, 

1.3.2. Inhibiteurs des toposisomérases 

Par inhibition des ADN toposisomérases I ou II, ils induisent des anomalies 

conformationnelles de l'ADN. 
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1.3.3. Antimitotiques 

Leur cible est la tubuline cytoplasmique dont la polymérisation/dépolymérisation est 

indispensable à la formation du fuseau mitotique. Le résultat final sera le blocage de la cellule 

en mitose. Deux classes se distinguent par leur mode d'action : 

• Les alcaloïdes de la Pervenche ou vinca-alcaloides: surmommés « Poisons du fuseau », ils 

inhibent la polymérisation de la tubuline. 

• Les texanes : ils inhibent la dépolymérisation de la tubuline. 

1.3.4. Agents intercalants 

Les agents intercalant ou antibiotiques cytotoxiques Ces agents s'insèrent entre deux 

brins d'ADN empëchant la réplication et la transcription par inhibition de l’ADN et l’ARN 

polymérases. II existe deux familles : 

• Les anthracyclines. 

• Les anthracènediones : la Mitoxantrone. 

1.3.5. Agents scindant 

Ils provoquent une dégradation de l'ADN par cassure. Le seul représentant de cette 

classe est la bléomycine. 

1.3.6. Antimétabolites 

Les bases puriques et pyrimidiques sont essentielles à la synthèse de l'ADN, les folates 

participent à la synthèse de ces bases. Les antimétaboliques sont des analogues structuraux : 

• Des bases purines 

• Des bases pyrimidiques 

• De l'acide folique 

Par inhibition enzymatique du cycle des folates (antagonistes de l'acide folique), par 

inhibition de la biosynthèse des bases puriques (analogues des purines) ou par des bases 

pyrimidiques (analogues des pyrimidines), ils enrayent la biosynthèse protéique et freinent la 

croissance tumorale. (Cazin et al., 2008). 

1.4.Action d'une chimiothérapie 

La chimiothérapie anticancéreuse fait intervenir des médicaments chargés d’interférer 

avec le fonctionnement cellulaire. Ils permettent ainsi d’obtenir :  

La mort cellulaire, ce sont les médicaments cytotoxiques ; 

L’arrêt de la prolifération cellulaire, ce sont les médicaments cytostatiques. 
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Les médicaments cytotoxiques ont un index thérapeutique étroit. Leurs effets 

indésirables sont très souvent la conséquence directe de leurs effets sur les cellules non 

tumorales. En effet, les altérations induites par ce type de médicament ne sont malheureusement 

pas spécifiques aux cellules cancéreuses. Les médicaments de chimiothérapie ciblent le 

matériel génétique des cellules capables de se diviser rapidement afin d’entraver la division 

cellulaire et donc la croissance de la tumeur. Ainsi, des tissus sains se renouvelant rapidement 

sont dans le même temps endommagés, par exemple les racines capillaires, la moelle osseuse 

et la muqueuse digestive. Ces toxicités dépendent de la dose et peuvent être à l’origine de 

sévères complications. 

Les médicaments cytostatiques peuvent quant à eux être utilisés à des doses non 

toxiques. Leur effet aboutit à un retard de croissance de la tumeur. Ils peuvent être utilisés en 

association avec les médicaments cytotoxiques. 

L’utilisation de plusieurs molécules chimiques, ou polychimiothérapie, est fréquente. En effet, 

l’association de plusieurs médicaments permet d’additionner leurs effets. Ces associations 

constituent les « protocoles de chimiothérapie ». Des traitements sont également souvent 

associés pour lutter contre les effets indésirables provoqués par la chimiothérapie. On parle 

dans ce cas de soins de support. 

 (Charline, 2018). 

Figure 3: Les différents mécanismes d’action de la chimiothérapie cytotoxique (Carol, 

2017).  
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1.5.Choix du traitement de la chimiothérapie 

Le traitement par chimiothérapie, s'il a lieu d'être, peut débuter après la RCP, l'élaboration 

du PPS, le bilan pré-thérapeutique et l'accord du patient. II suit un protocole rédigé à l'avance, 

définissant le nombre de produits à administrer, leurs doses, les voies d'administration et le 

volume de dilution des solutés. Il fait office de guide pour le médecin qui reste libre de le 

modifier au vu de l'évolution de la maladie et de l'état physique et psychologique du patient Le 

protocole est choisi parmi des protocoles référencés en fonction du stade de la maladie, de ses 

caractéristiques et de l'état de santé du sujet. (Tubiana, 2011). 

1.6.Effets secondaires de la chimiothérapie 

1.6.1. Toxicité digestive 

a. Nausée et vomissements 

Les nausées ou envie de vomir sont commandées par le système nerveux végétatif et 

s'accompagnent d'une impression d'avoir l'estomac plein, des sueurs, d'une pâleur et d'une 

tachycardie. Un état nauséeux intense ou persistant est plus désagréable que des vomissements 

périodiques. 

Le vomissement se définit comme l'expulsion active du contenu de l'estomac voire de la partie 

haute de l'intestin grêle par la bouche. II s'agit d'un réflexe faisant intervenir les muscles 

respiratoires et 6abdominaux. 

Les Nausées et Vomissements Chimio-Induits (NVC) représentent un effet indésirable 

important pouvant influencer la poursuite du traitement: refus du patient, fatigue, troubles 

hydroélectriques, déshydratation, hospitalisation, .. On trouve trois catégories de NVCI: 

• Immédiats. IIs surviennent dans les 24 heures après le début de la chimiothérapie. 

• Retardés. Au-delà des 24 premières heures, ils sont moins intenses mais peuvent durer 

plusieurs jours. 

Anticipés. Déclenchés par des stimuli visuels ou olfactifs à l'arrivée sur les lieux de la 

chimiothérapie après plusieurs cures, leur intensité est fonction de l'intensité des vomissements 

immédiats. (Tubiana, 2011). 

b. Diarrhée 

La diarrhée se de finit comme l'émission de selles trop fréquentes, trop abondantes et 

trop liquides. Dans le cadre de la toxicité de la chimiothérapie, il s'agit d'une diarrhée aigue 

sécrétoire avant tout, apparaissant dans les 24 à 96 heures qui suivent la fin du traitement. Elle 



Chapitre 03 Chimiothérapie 

 

[29] 

est la conséquence à la fois de la réduction de l'absorption intestinale et de la sécrétion excessive 

d'eau et d'électrolytes. Les cellules de la muqueuse intestinale se divisant rapidement, elles 

seront très touchées par les anticancéreux. La diarrhée résulte du fait que les cellules immatures 

synthétisées en réponse sont sécrétoires. De plus, la destruction des villosités intestinales 

entraine une diminution de l'absorption à ce niveau. Enfin, l'inflammation génère la sécrétion 

de facteurs tels les prostaglandines, leucotriènes et cytokines stimulant la sécrétion de fluide 

supplémentaire. (Kornblau et al., 2000 ; Viele, 2003). 

 

c. Constipation 

La constipation associe un ralentissement du transit et une déshydratation des selles dont le 

poids sec est supérieur à 22% du poids total. Cliniquement, la personne constipée va à la selle 

moins de 3 fois par semaine. Le patient peut se plaindre également de plénitude, de distension 

abdominale, de flatulence, de nausées et de douleur. Physiologiquement, la constipation existe 

quand les résidus alimentaires progressent mal dans le gros intestin ou ne sont pas évacués dans 

l'intestin terminal. Les grades de toxicité selon le National Institut of Health s'échelonne à partir 

de symptômes occasionnels  ou intermittents nécessitant l'utilisation occasionnelle de laxatif 

(Grade1) à des conséquences mettant en jeu le pronostic vital : fécalome, obstruction intestinale, 

mégacôlon toxique (Grade 4). (EVEN et al ., 2011 ; LETARTE, 2012). 

1.6.2. Toxicité cutanée 

a. Alopécie 

L'alopécie ou chute des cheveux et de tous les poils, y compris cils et sourcils, totale ou 

partielle, est un des effets indésirables les plus fréquemment rencontrés lors des 

chimiothérapies. Qui n'a pas eu l'image d'une femme dépourvue de chevelure lorsque l'on parle 

du traitement par chimiothérapie ?  

L'inhibition toxique des cellules souches de la matrice pileuse entraine une fragilisation des 

cheveux qui se cassent sous l'effet d'une simple pression. La chute des cheveux débute environ 

10 à 20 jours après le début de la chimiothérapie et n'est maximale qu'au bout d'un à deux mois, 

la durée de renouvellement des cheveux étant de 70 jours. Une alopécie retardée 3 à 6 mois 

après la fin du traitement, dite télogène, résulte du stress thérapeutique ou d'une anémie. La 

cotation de l'OMS classe les grades de toxicité du grade 1 (perte de cheveux) au grade 4 

(alopécie irréversible), en passant par le grade 2 (alopécie modérée en plaque) et le grade 3 

(alopécie complète mais réversible), alors que le NCI différencie deux cas : le grade I avec une 

perte de cheveux légère ou inégale inférieure à 50% et le grade 2 correspondant à une perte de 
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cheveux de plus de 50% avec impact psychologique. (Schveitzer, 2008 ; MADELAINE et al., 

2008). 

b. Mucite et autres problèmes buccaux  

La mucite buccale ou gastr0-intestinale est une inflammation douloureuse de 

l'épithėlium, de la muqueuse et du tissu conjonctif sous-jacent évoluant vers l'ulcération. Les 

autres troubles buccaux sont les aphtoses, la sécheresse buccale ou xérostomie, les gingivo-

stomatites, les hémorragies et les infections. L'aphtose est diagnostiquée quand la muqueuse de 

la bouche est couverte de petites lésions ulcéreuses. Si ces lésions sont diffuses, il s'agit d'une 

stomatite ou mucite de la bouche. 

 Les mucites apparaissent sous la forme ulcérative 7 à 14 jours après la cure et peuvent 

durer quelques semaines, le rythme de renouvellement muqueux étant compris entre 9 et 15 

jours. Sont touchés la muqueuse labiale, les surfaces buccales, le plancher de la langue et du 

palais. Les manifestations cliniques passent d'un érythème avec des lésions aphtoides (Grade 1 

de l'OMs) à une ulcération douloureuse avec edèmes et alimentation solide possible (Grade 2) 

puis à des lésions multiples où seule l'alinmentation liquide est possible (grade 3) pour finir 

avec des ulcérations sévères où seule l'alimentation parentérale est envisageable (Grade 4). Une 

dysphagie, c'est-à-dire des difficultés à s'alimenter, et des douleurs de degrés variables sont 

toujours associés. La sécheresse buccale est due à la toxicité sur les glandes salivaires. 

Les infections sont causées par des bactéries ou champignons opportunistes s'installant chez le 

patient neutropénique. (MADELAINE et al., 2008 ; Naidu et al., 2004). 

c. Troubles cutanées  

- Xérose 

La sécheresse de la peau est très fréquente. Cliniquement, la peau est fendillée et sujette à 

des démangeaisons. La xérose évolue tout au long du traitement et peut aboutir à un eczéma. 

Les personnes les plus sensibles sont les personnes âgées, les personnes atopiques, les 

personnes avec une xérose préexistante ou traitées antérieurement par chimiothérapie. 

- Prurit et urticaire 

Toutes les classes utilisées en chimiothérapie sont susceptibles d'entrainer l'apparition d'un 

prurit puisqu'elles assèchent la peau. Les médicaments les plus allergisants sont le 

Doxorubicine, la Daunorubicine, la Cytarabine, la L-Asparaginase, la Paclitaxel, le Cisplatine, 

le Carboplatine et le Cyclophosphamide. Les thérapies ciblées déclenchent très souvent des 

éruptions prurigineuses acnéiformes. (Schveitzer, 2008 ; PIERARD et al., 2007). 
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- Eruption acnéiforme et autres éruptions 

Il s'agit d'une éruption papulo-pustuleuse monomorphe associée à un érythème sec, à un prurit 

et à un inconfort cutané. Elle touche les zones séborhéiques du visage, du haut du tronc et du 

cuir chevelu. Apparaissant précocement dans les 10 jours suivant le début du traitement, elle 

touche 50 à 80% voire 60 à 100 % des patients traités par les molécules concernées et est 

prédictive de l'efficacité de celles-ci. Son évolution est favorable : elle régresse en 4 à6 semaines 

sans interrompre ni modifier le traitement et est réversible à l'arrêt. (MADELAINE et al., 

2008 ; Naidu et al., 2004 ; Lobbedez, 2011 ; PIERARD, et al., 2007). 

- Syndrome Main-Pied 

Appelé également érythrodysesthésiepalmo-plantaire, il se présente sous la forme d'un 

érythème douloureux localisé sur la plante des pieds ou la paume des mains, souvent précédé 

de paresthésie et évoluant en quelques jours en une douleur à type de brûlure. Paresthésie et 

sensation de brûlure sont caractéristiques de la toxicité des cytotoxiques Relativement fréquent 

(6 à 64%), il apparait au cours des deux premiers cycles de chimiothérapie et est réversible en 

2 à 3 semaines sans séquelles avec la diminution des doses ou à l'arrêt du traitement. La ré-

épithélialisation complète se fait en 4 à 8 semaines. 

Les grades de l'OMS sont les suivants : dysesthésie et paresthésie puis douleur et/ou 

érythème puis érythème douloureux et enfin desquamation, douleur intense et ulcération. 

Il est important de différencier le SMP dû aux cytotoxiques avec des paresthésies et zones 

luisantes ou aux thérapies ciblées avec zones d'hyperkératose et des décollements. Voici les 

médicaments en cause. (MADELAINE et al., 2008 ; Naidu et al., 2004 ; Lobbedez, 2011). 

- Hyperpigmentation 

La couleur de la peau peut être modifiée de différentes façons en fonction du cytotoxique 

utilisé. L'hyperpigmentation reste localisée å la peau ou se généralise au contraire en touchant 

cheveux, muqueuses, dents et ongles. Le 5-FU provoque une hyperpigmentation brune en 

macules due à une surcharge de mélanine dans les kératinocytes. (Schveitzer, 2008 ; 

PHILIPPE, 2011). 

• Photosensibilisation 

L'exposition au soleil pendant l'iraitement favorise Phyperráactiité cutanée de la 

chimiothérapie. Elle peut conduire à accélérer les processus de tous les effets indésirables 

touchant la peau, sur tout l'hyperpigmentation. (PHILIPPE, 2011) 
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1.6.3. Toxicité rénale 

Certains produits de chimiothérapie peuvent avoir un effet toxique sur les reins.  

L’atteinte rénale induite par la chimiothérapie n'induit aucun symptôme désagréable. Si le type 

de chimiothérapie administrée le justifie, il est important de la dépister par le dosage de la 

créatinine dans le sang avant chaque nouvelle administration, et de tenter de la prévenir en 

assurant une bonne hydratation avant et après l'administration de la chimiothérapie (Buecher, 

2009). 

1.6.4. Toxicité hépatique 

L'inflammation du foie (ou toxicité hépatique) est rare lors des chimiothérapies. 

L'atteinte du foie ne se traduit que rarement par des symptômes, au moins à un stade précoce, 

mais elle peut être détectée par les analyses sanguines. La réalisation de prises de sang pour 

dosage des transaminases, des gamma-GT et de la bilirubine est parfois justifiée. L'apparition 

d'une jaunisse, éventuellement associée à une modification de la coloration des urines et des 

selles et à une envie de se gratter, témoigne d'une altération du fonctionnement du foie dont les 

causes peuvent être là encore variées : toxicité de la chimiothérapie, mais également hépatite 

associée (hépatite virale par exemple, souvent plus sévère lors d'une chimiothérapie) ou maladie 

cancéreuse elle-même. (Buecher, 2009). 

1.6.5. Toxicité pulmonaire 

Le G-CSF pourrait augmenter la toxicité pulmonaire de la chimiothérapie 

anticancéreuse, probablement par le biais d’une activation des polynucléaires neutrophiles. Des 

études cliniques et expérimentales sont nécessaires afin d’identifier précisément les situations 

dans lesquelles le G-CSF pourrait être responsable d’une augmentation de la toxicité 

épithéliale/endothéliale liée à la chimiothérapie et aux évènements infectieux. Ces études 

pourraient aider les cliniciens à prévenir des évènements pulmonaires certes rares, mais parfois 

sévères (SDRA), chez des patients bénéficiant clairement du G-CSF, lequel reste anodin dans 

plus de 99 % des cas (Azoulay et al., 2002). 

1.6.6. Toxicité cardiaque 

Parmi ces toxicités, la cardiotoxicité des anthracyclines est accrue si elle est associée au 

paclitaxel, au cyclophosphamide, à l'actinomycine D, à la mitomycine, à la dacarbazine, à la 

bléomycine, à l'étoposide, au cisplatine, au méthotrexate et à la vincristine qui modifient son 

métabolisme (Wojtacki et al., 2000 ; Plana, 2011). 
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La cardiotoxicité aiguë qui apparait pendant ou peu de temps après l'administration du 

traitement. Elle se traduit cliniquement par des troubles du rythme, aussi bien supra 

ventriculaires que ventriculaires, compliqués chez certains patients d'une insuffisance 

cardiaque, d'une myo-péricardite ou d'anomalies électro cardiographiques comme des troubles 

de la repolarisation ou un allongement du QT sans symptomatologie clinique. 

Cette cardiotoxicité est habituellement réversible et non dose-dépendante. Elle ne 

contre-indique pas la poursuite du traitement par anthracyclines. Cependant, des cas de 

cardiomyopathie aiguë et de mort subite ont aussi été rapportés. 

Une cardiotoxicité subaigüe qui apparaît quelques semaines après l'administration du 

traitement et qui se présente cliniquement sous la forme d'une myocardite. Elle est rare mais 

responsable de 60% de mortalité (Centre Hospitalier de Remiremont ; 2010). 

1.6.7. Toxicité des gonades 

Les médicaments alkylants sont le groupe de médicaments cytostatiques qui entraînent 

le plus fréquemment des lésions irréversibles des gonades (Hess et al., 2001). 

1.6.8. Toxicité unguéale 

En règle générale, les ongles sont souvent fragilisés et cassants pendant le traitement. 

La toxicité unguéale se traduit par différents mécanismes : l'hyperpigmentation à bandes 

longitudinales ou transversales ou à noircissement complet, la leuconychie (décoloration des 

ongles), le retard décroissance unguéal, la réduction de la tablette (partie dure et colorée) ou de 

la lunule (partie blanche) de l'ongle et les inflammations péri-unguéales ou paronychiées. 

L'onycholyse associe retard décroissance et réduction de la tablette et de la lunule. 

(FRANCES, 2008).  
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2. Toxicités hématologiques 

2.1.Définition 

La majorité des patients traités pour le cancer présente à un moment une perturbation 

de la fonction hématopoïétique (synthèse des cellules sanguines). Le cancer lui-même, par 

action directe sur les cellules souches de la moelle osseuse ou action indirecte en modifiant 

l'environnement médullaire, représente une des causes de désordres hématologiques en 

cancérologie mais la cause principale reste l'administration d'une chimiothérapie. La 

myélotoxicité ou toxicité sur les cellules souches hématopoïétiques est la plus précoce et la plus 

fréquente des toxicités aigues des anticancéreux. 

La toxicité touche les cellules souches hématopoïétiques en voie de différenciation vers 

les 3 lignées cellulaires : leucocytes, érythrocytes et plaquettes, alors que les cellules souches 

auto-renouvelables sont épargnées. Il en résulte la réversibilité de cet effet indésirable sérieux 

et potentiellement mortel. Il est le plus souvent réversible, non cumulatif et dose-dépendant 

mais avec certains cytotoxiques comme les Nitroso-urées, la Mitomycine C, le Busulfan et le 

Carboplatine présentent des toxicités cumulatives, retardées et durables. Les thérapies ciblées 

peuvent augmenter la toxicité hématologique des cytotoxiques lorsqu'elles sont utilisées en 

association. (MADELAINE et al., 2008 ; Lobbedez et al., 2011). 

2.2.Anémie 

2.2.1. Définition 

L'anémie est la conséquence de la diminution du taux de globules rouges, appelés 

également érythrocytes ou hématies. Elle est définie par un taux d'Hémoglobine (Hb) 

plasmatique atteignant moins de 11g/dl chez la femme et 12g/dl chez l'homme. La toxicité est 

inconstante et souvent associée à des signes de dysérythropoïèse d'où le fait que l'anémie soit 

très souvent normocytaire (érythrocytes de taille normale), normo ou hypochrome (taux Hb 

diminué) avec un taux de Ferritine et de réticulocytes élevés. Les globules rouges ont une demi-

vie plus longue (120 jours) que les globules blancs, ils seront moins affectés par la 

chimiothérapie et l'anémie n'apparaitra qu’après le cumul de doses de plusieurs cures. Les 

anémies causées par une hémolyse aigüe sont rares et résultent d'unetoxicité spécifique (comme 

pour la Mitomycine C). 

(Schveitzer, 2008 ; MADELAINE, et al., 2008 ; LETARTE, 2012). 
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2.2.2. Épidémiologie de l'anémie 

L’anémie était retrouvée chez plus d’un tiers des patients (39,3 %) et chez plus de la 

moitié (53,7 %) de ceux traités par chimiothérapie ou radiothérapie. L’anémie due à une 

chimiothérapie a été étudiée principalement dans le cas de traitements au platine, qui entraînent 

dans jusqu’à 40% des cas une anémie symptomatique, avec une fréquence variable selon le type 

de tumeur et le type de traitement (Hess et al., 2001). 

L’incidence de l’anémie progressait de 23,5 % lors du premier cycle à 77,3 % lors du 

sixième cycle de traitement par cisplatine, versus 32,9 % à 57,7 % lorsqu’il s’agissait de 

traitement sans cisplatine. La prévalence de l’anémie chez les patientes atteintes de cancers du 

sein ou de cancers gynécologiques était, respectivement, de 30,4 % et de 49,1 % (Pérol et al., 

2009). 

2.2.3. Cause de l'anémie 

Les causes possibles d'anémie chez un patient atteint d'un cancer sont nombreuses 

syndrome hémorragique, envahissement médullaire métastasique, syndrome hémolytique, 

carence vitaminique, A ces facteurs intrinsèques, s'ajoutent des facteurs extrinsèques comme la 

chimiothérapie à cause de son action toxique sur les précurseurs médullaires des globules 

rouges. 

• Molécules en cause 

Les sels de Platine sont fortement anémiant. Le Sunitinib, le Sorafénib et l'Everolimus 

provoquent une anémie dans plus de 50% des cas. Une méta-analyse a démontré que l'utilisation 

des thérapies ciblées en monothérapie augmentait le risque d'anémie.  

(EVEN et al., 2011 ; Lobbedez et al., 2011 ; Barni et al., 2012). 

2.2.4. Traitement de l'anémie 

L'anémie est traitée par la transfusion de culots globulaires et l'administration d'un 

facteur de croissance hématopoïétique spécifique de la lignée érythrocytaires ou Agent 

Stimulant I 'Erythropoïèse (ASE). L'utilisation des ASE n'est cependant pas indiquée si le 

patient ne reçoit pas de chimiothérapie. Les recommandations sont présentées dans le tableau 

ci-dessous. (EVEN et al., 2011 ; MADELAINE et al., 2008).  
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Taux Hémoglobiline     Traitements                                 

< 8 g/dl  transfusion Traitements       parllèle 

des autres causes 

d’anémie 

8 à 10 g/dl  ASE +/- transfusion 

10 à 12 g/dl  ASE éventuellement  

 Taux cible : >12 g/dl   

Tableau 3: Recommandation de la prise en charge de l’anémie chimio-induite 

 

2.3.Leucopénie 

Ils sont normalement impliqués dans la lutte contre les infections. Leur diminution 

induite par la chimiothérapie est donne responsable d'une plus grande vulnérabilité vis-à-vis de 

celles-ci. Le taux le plus important à surveiller est celui des polynucléaires neutrophiles ou 

granulocytes. Lorsqu'il baisse, il est nécessaire d'éviter les contacts avec les personnes malades 

ou les enfants porteurs de maladies infectieuses aigues et de contrôler quotidiennement la 

température. Lorsque celle-ci est comprise entre 38° et 38,5°, il faut la recontrôler toutes les 4 

heures. La fièvre est définie par une température supérieure ou égale à 38,5° ou supérieure à 

38° de façon persistante. Dans cette situation de fièvre, de même qu'en cas de frissons 

importants sans fièvre, il est nécessaire de réaliser une prise de sang avec dosage des 

polynucléaires neutrophiles. 

2.4.Thrombopénie 

La chute du taux de thrombocytes (ou plaquettes) est due à la toxicité cumulative des 

anticancéreux sur la lignée mégacaryocytaire. Le nadir est plus tardif que pour les PNN: 2 à 4 

semaines et la récupération des valeurs normales est plus lente: jusqu'à 6 semaines. Certains 

anticancéreux provoquent des thrombopénies non cumulatives par toxicité spécifique sur les 

plaquettes. Le risque majeur de la thrombopénie est l'hémorragie, non corrélée au taux de 

plaquettes mais18 78 devenant importante lorsque la thrombopénie chute sous 30 G/L. Ce 

risque est également majoré en cas de fièvre, de méningite ou chez les enfants. Cliniquement, 

des épistaxis, ecchymoses, purpura, métrorragies, hématuries ou hémorragies digestives ou du 

fond de l'æil peuvent être constatés. Les grades de toxicité définis par l'OMS selon le tableau 

ci-dessous. (MADELAINE et al., 2008 ; Schveitzer, 2008).  
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Grade OMS Taux Plaquettes ( G / L ) 

1 75 à 99 

2 50 à75 

3 25 à 50 

4 < 25 

Tableau 4: Grades de Thrombopénie selon l’OMS 

3. Influence de la chimiothérapie sur les paramètres biochimiques 

Certains traitements contre le cancer interfèrent avec les constituants des cellules de 

l’organisme. Selon l’influence exercée par les effets toxiques des anticancéreux sur les 

paramètres biochimiques permet de distinguer plusieurs catégories : 
 

- Les paramètres non impactés : l’urée, albumine, acide urique, calcium. 

 

- Les paramètres impactés de façon positive : aspartate aminotransférase (ASAT), 

cholestérol total, créatine kinase, créatinine, lactate-déshydrogénase, magnésium, 

phosphore, protéines totales, triglycérides ; 

 
Les paramètres impactés de façon négative et proportionnellement au degré de toxicité 

entraînant une surestimation du résultat : alanine aminotransférase, gamma glutamyl-

transférase, lipase, phosphatase alcaline (Ali, 2014).
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1. Matériels 

1.1.Objectifs d'étude 

Notre Étude consiste à comparer une population des patients atteints d’un cancer du 

sang sous chimiothérapie (n=25) avec une population témoin comportant 25 personnes sains. 

L’objectif général : 

Étudier les conséquences et les effets de la chimiothérapie sur le sang (hémato-toxicité). 
 
L’objectif spécifique : 

Estimer les valeurs normales des paramètres hématologiques. Ainsi que l’analyse de 

certains paramètres biochimiques liés à la fonction rénale ou à la fonction hépatique. 

Pour but de détecter des altérations de certains organes comme le foie, les reins et la 

moelle osseuse. Par le cancer du sang ou par le traitement administré contre le cancer dans ce 

cas, la chimiothérapie. 

1.2.Lieu et période de l’étude 

Notre étude a été réalisée à partir de 01 décembre 2021 à 15 décembre 2021 au niveau de : 

• Service d’oncologie et au sang du laboratoire d’analyses médicales de l’hôpital centrale 

de l'armée DR MOHAMED SGHIR NEKACHE situé à KOUBA (wilaya de Alger).  
 

• Service des urgences du laboratoire d’analyses médicales de l'hôpital centrale de l'armée 

DR MOHAMED SGHIR NEKACHE situé à KOUBA (wilaya de Alger). 

 

1.3.Population d’étude 

1.3.1. Population cible 

Dans cette étude ont été retenues tous les patients vus en consultation, hospitalisés ou 

non ayant un aspect clinique en faveur de cancer du sang au service d’oncologie à DR 

MOHAMED SGHIR NEKACHE. Cette étude a porté sur 50 cas. Les sujets ont été choisis 

selon des critères d'inclusion et des critères d'exclusion. 

1.3.1.1.Critères d’inclusion 

Notre échantillon comporte des patients atteints de cancer du sang venues de différentes 

régions de wilaya d'Alger au service d'oncologie de DR MOHAMED SGHIR NEKACHE pour 

recevoir les premières cures de chimiothérapie. 
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1.3.1.2.Critères d’exclusion 

L'exclusion touche particulièrement les personnes qui ont terminé leur chimiothérapie 

et tous personnes n'ayant pas un cancer diagnostiqué a été exclu. 

1.3.2. Population témoin 

Un groupe de témoins comporte 25 personnes admis au cours de la même période à 

service des urgences du laboratoire d’analyses médicales de l’hôpital centrale de l'armée DR 

MOHAMED SGHIR NEKACHE situé à KOUBA (wilaya de Alger). 

1.4.Déroulement de l'enquête 

Après les démarches administratives nécessaires pour l’obtention de l’autorisation de 

l'accès à L’Hôpital, nous nous sommes présentés et expliquées notre travail au directeur et au 

personnel de l’hôpital concerné 

1.5.Produits et réactifs utilisés 

Les produits et les réactifs utilisés dans cette étude sont résumés dans le (Tableau 5). 

Nom du produit  Composition Fabricant 

Eau distillée  Eau pure WIPACK 

Aspartate R1 tampon : Tris 80 mmol/l/L-aspartate 200 mmol/l SPINREACT 

amino  R2 substrat : NADH 0,18 mmol/l/lactate déshydrogéné  

Transférase (LDH) 800 U/l/malate déshydrogenisé (MDH) 600 U/l/α-  

(ASAT)  Cétoglutarate 12 mmol/l  

Alanine  R1 tampon : Tris pH 7,8 100 mmol/l/L-alanine500 SPINREACT 

amino  mmol/l  

Transférase 

R2 substrat : NADH 0,18 mmol/l/lactate déshydrogénase 

 

(ALAT)   

  1200 U/l/α-cétoglutarate 15 mmol/L  

Urée  R1tampon : Tampon phosphate pH 6,7 50 mmol/l/EDTA SPINREACT 

  2 mmol/l/salicylate de sodium400 mmol/l /nitroprussiate  

  de sodium10 mmol/l/hydroxyde de sodium 150 mmol/  

  R2 ClONa : Hypochlorite de sodium (ClONa) 140  

  mmol/l/hydroxyde de sodium 150 mmol/l  

  R3 enzymes : Uréase 30000 U/l  

Créatinine R1 réactif picrique : Acide picrique 17,5mmol/l SPINREACT 

  R2 réactif alcalinisant : Hydroxyde de sodium 0,29mol/l  

Tableau 5: Les produits utilisés (selon les fiches techniques respectives) 
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1.6.Agents de chimiothérapies utilisés 

Les différents agents de chimiothérapies administrés aux patients sont tous disponibles 

au niveau de la pharmacie de l’hôpital centrale de l'armée DR MOHAMED SGHIR NEKACHE 

situé à KOUBA (wilaya d'Alger).  

Les patients sont traités par différentes classes d’agent de chimiothérapie. 
 
Le (Tableau 06) décrit les différents anticancéreux utilisés. 

Protocole CAPIZZI 

Date  J1 J2 J8 J9 J15 J16 J22 J23  

ETOPOSIDE 150mg/m 

Mg 500cc SSI 3h SAP 

 

+ 

  

+ 

  

+ 

  

+ 

 

METHOTRXATE dose 

progressive 

mg/m 150cc SSI 1h  

80mg/

m 

+ 

 120mg

/m 

+ 

 160m

g/m 

+ 

 200mg/

m 

+ 

 

ASPARAGINASE  

40000ui/m 

100cc SSI 1h  

  

+ 

  

+ 

  

+ 

  

+ 

PL MTX 15mg ARAC 40 

mg HHC 100 mg  

 

+ 

       

 

ZOPHRENE amp 8mg 

- 1/4 avant cure 

- 1/4 après cure 

 

+ 

  

+ 

  

+ 

  

+ 

 

Tableau 6: Description des anticancéreux administrés aux patients cancéreuses 

2. Méthodes biologiques 

2.1.Aspects pratiques d’une chimiothérapie au niveau de DR MOHAMED SGHIR 

NEKACHE. 

L’équipe médicale adapte le nombre de cures et le mode d’administration en fonction 

de chaque patient. Chaque préparation de médicaments de chimiothérapie est spécifique à la 

personne soignée. L’administration d’une chimiothérapie nécessite une prise de sang, dans les 

jours précédant les traitements pour faire des examens biologiques (un bilan pré thérapeutique). 
 

La durée des traitements de chimiothérapie est différente d’une personne à l’autre. 

Certaines personnes reçoivent un seul médicament. D’autres en reçoivent plusieurs, l’ensemble 

des médicaments prescrits s’appelle protocole de chimiothérapie. 
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2.2.Mesure des paramètres hématologiques 

Le sang est collecté dans des tubes EDTA puis analysé à l’aide d’un automate de type 

(SYSMEX XT- 4000) qui apporte des informations quantitatives sur les cellules sanguines. 

Nous tenons compte dans notre étude seulement le nombre de globules rouges (GR), 

nombre de globules blancs (GB), le taux d’hémoglobine (Hb), le nombre de plaquettes (PLT) 

et le taux d’hématocrite (Ht). 

2.3.Mesure des paramètres biochimiques 

Le sang des patients cancéreux a été collecte juste après la chimiothérapie dans des tubes 

héparines ou secs. Ces tubes sont ensuite centrifugés (2500 rpm/5 min) afin de récupérer le 

sérum pour effectuer les analyses biochimiques. 

2.3.1. Aspartate aminotransférase 

a) Principe de la méthode 

L’aspartate aminotransférase (ASAT) catalyse le transfert réversible d’un groupe amine 

de l’aspartate vers l’alpha-cétoglutarate en formant le glutamate et d’oxaloacétate. 

L’oxaloacétate produit est réduit en malate en présence du malate déshydrogénase 

(MDH) et NADH, selon la réaction suivante : 

 

AST 

Aspartate + α –cétoglutarate                                                                glutamate + oxaloacétate 
 

MDH 

 
Oxaloacétate + NADH+ H                                                                           Malate + NAD 

 
 

b) Mode opératoire 

Pour préparer la solution du dosage de l’ASAT, nous avons dissout pendant 2 à 3 mn, 

l’aide d’un vortex, une tablette du substrat R2 dans 15 ml de tampon R1. La stabilité de cette 

solution est de 21 jours à 2-8°C ou bien de 72 heures à température ambiante (15-25°C). 

L’ASAT est évaluée selon une méthode cinétique. Un volume de 100 μl du sérum ou du 

plasma hépariné est additionné à 1ml du réactif de l’ASAT, la lecture est réalisée 

immédiatement à l’aide d’un spectrophotomètre UV-visible à une longueur d’onde de 340 nm 

et à une température de 37ºC. 
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2.3.2. Alanine aminotransférase 

a) Principe de la méthode 

 

L’alanine aminotransférase (ALAT) catalyse le transfert réversible d’un groupe amine 

de l’alanine vers l’alpha-cétoglutarate en formant le glutamate et le pyruvate. Le pyruvate 

produit est réduit en lactate par le lactate déshydrogénase (LDH) et NADH : 

ALT 
α–cétoglutarate + L- alanine                                                            glutamate + pyruvate 
 

LDH 
Pyruvate + NADH+ H⁺                                                                          Pyruvate + NADH+ H⁺ 
 

La vitesse de réduction de la concentration en NADH, déterminée photo numériquement 

est proportionnelle à la concentration catalytique d’ALAT dans l’échantillon. 

b) Mode opératoire 

On dissout pendant 2 à 3 mn à l’aide d’un vortex une tablette du substrat R2 dans 15 ml 

de tampon R1. La stabilité de la solution est de 21 jours à 2-8°C ou bien de 72 heures à 

température ambiante (15-25°C). 

L’ALAT est évaluée selon une méthode cinétique. Pour cela, un volume de 100 μl du 

sérum ou plasma hépariné est additionné à 1ml du réactif de l’ALAT, la lecture est réalisée 

immédiatement en utilisant un spectrophotomètre à UV visible à une longueur d’onde de 340 

nm et à 37º 

2.3.3. Urée 

a) Principe de la méthode 

L’urée dans l’échantillon est hydrolysée enzymatiquement en ammoniaque (NH4+) et 

dioxyde de carbone (CO2). Les ions d’ammoniaque formés réagissent avec le salicylate et 

l’hypochlorite (NaCLO), en présence du catalyseur, le nitropurusiate, pour former un 

indophénol vert selon la réaction ci-dessous : 

Uréase : Urée + H ₂O (NH⁺₄) ₂+CO₂ 
 
Nitroprusside:NH⁺₄+Salicylate+NaOCl 

L’intensité de la couleur formée est proportionnelle à la concentration de l’urée dans 

l’échantillon.  



Partie pratique 

 

[44] 

b) Mode opératoire 

On mélange doucement jusqu’à dissolution complète d’une tablette d’enzymes R3 dans 

250 ml de la solution tampon R1. 
 
Le ClONa qui est le R2 est déjà préparé par le fournisseur. 

Les solutions sont stables 4 semaines à 2-8°C ou bien 7 jours à température ambiante (15-

25°C). 

L’urée est évaluée selon une méthode enzymatique colorimétrique appelée méthode de 

Berthelot. Un volume de 10 μl du sérum ou plasma héparinisé est additionné à 1000 μl du réactif 

1(R1) puis incubé à 37 º C pendant 5 mn. Après ce temps, on ajoute 1ml du réactif 2 (R2) et 

une incubation est réalisée pendant 5mn. La lecture est réalisée à l’aide d’un spectrophotomètre 

UV-visible à 580 nm et à 37 º C. 

2.3.4. Créatinine 

a) Principe de la méthode 

Le dosage de la créatinine est basé sur la réaction de cette molécule avec le picrate de 

sodium selon la méthode décrite par Jaffé. La créatinine réagit avec le picrate alcalin en formant 

un complexe de couleur rouge. 

L’intensité de la couleur formée est proportionnelle à la concentration de la créatinine 

présente dans l’échantillon testé. 

b) Mode opératoire 

Les réactifs R1 et R2 sont déjà préparés par les fournisseurs (solution prête à l’emploi 

et sont stables jusqu’à la date de péremption indiquée sur le flacon). 

Analyse statistique 

Le traitement des informations a été fait à l’aide d'un ordinateur pour la saisie et d’un 

logiciel Excel 2013.
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Résultats  

Dans ce travail nous avons traité des Patients atteints de cancer du sang admis à l’hôpital 

DR MOHAMED SGHIR NEKACHE (Alger). 50 patients ont été examinés afin de déterminer 

l’effet toxique de chimiothérapie sur le profil hématologique et biochimique. 

1. Variations des paramètres hématologiques chez les malades et les 

témoins: 

1.1.Variations du nombre des globules rouges chez les malades et les témoins 

Figure 4: Variations du nombre des globules rouges chez les malades et les témoins 

La figure représente une diminution de taux des globules rouges chez les malades avec 

un moyen de (2.82), et est inférieur à celle chez les témoins avec an moyen de (4.64) après la 

chimiothérapie. On observe que les résultats des 88% des patients sont inférieurs que les normes 

normaux (3.80 - 6.5. 106/mm3).  
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1.2.Variations de nombre des plaquettes sanguines chez les malades et les témoins 

Figure 5: Variations des plaquettes sanguines chez les malades et chez les témoins 

Les résultats du graphique ci-dessus représente que le moyenne de taux de plaquettes 

sanguines est plus diminuée chez les malades 168.17 (±184.96) après la chimiothérapie que 

celle des témoins mais reste toujours dans les valeurs normaux entre (150-500. 103/µl).  
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1.3.Variations de nombre d’Hémoglobine chez les malades et les témoins 

Figure 6: Variations de taux d’hémoglobine chez les malades et chez les témoins 

Nos résultats montrent que la valeur moyenne d’hémoglobine est diminuée chez les 

malades 8.71 (±1.32) après la chimiothérapie par contre chez les témoins sont dans les normes 

(11.5-17 g/dl). 

On observe que 92% patients atteints du cancer du sang ont une baisse dans les normes. 

1.4.Variations des taux d’hématocrites chez les chez les malades et les témoins 

Figure 7: Variations des taux d’hématocrites chez les malades et chez les témoins 

Ces résultats montrent que le taux hématocrite chez les malades est 24.87 (±4.14) et 

chez les témoins est 38.70(±3.98). 

La comparaison entre ces groupes montre qu’il y a une diminution chez 100% des 

patients. 
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1.5.Variations du nombre de globules blancs chez les malades les témoins 

Figure 8: Variations du nombre de globules blancs chez les Malades et chez les témoins 

D’après les résultats de ci graphes on remarque que La valeur moyenne de globules 

blancs chez les témoins est dans les normes de (4-10.106/mm³). 

Le taux de globules blancs chez 44% des malades (après la chimiothérapie) est inférieur à celle 

des témoins alors que 8% sont supérieurs à celle des sains  

On remarque que les valeurs moyennes on globules blancs chez les malades sont 

réduites comparées à celle des témoins. 

2. Détermination des variations biochimiques chez les patients cancéreux 

après cures de chimiothérapie 

2.1.Bilan hépatique 

2.1.1. Variations du taux des transaminases chez les patients cancéreux 

a. Variations du taux de l’aspartate aminotransférase (ASAT) chez les malades et chez les 

témoins :  

Les résultats du taux de l’aspartate aminotransférase (ASAT) chez les malades avant et 

après la chimiothérapie et chez les témoins sont illustrés dans la (Figure). 
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Figure 9: Variations du taux d’ASAT chez les malades et chez les témoins 

 

On observe dans cette figure que le taux de cette enzyme est moins élevé chez les sujets 

malades 29.64 (±22.36) par contre chez les témoins sont dans les normes (5-50 U/L). 

b. Variations du taux de l’alanine aminotransférase chez les malades et les témoins 

Figure 10: Variations du taux d’ALAT chez les malades et chez les témoins 

Cette figure nous montre qu’il n’y a pas une différence significative chez les malades 

(après la chimiothérapie) à celle chez les témoins.  
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2.2.Bilan rénal 

2.2.1. Variations du taux de l’urée chez les malades et les témoins 

Figure 11: Variations du taux de l’urée chez les Malades et chez les témoins 

Après analyse du taux d'urée chez les malades il apparaît moins élevé par rapport aux 

témoins Tandis que le taux d'urée est Supérieur à la norme pour moindre 20% patients. 

Chez 99% des sains, le taux ď urée chez les témoins et dans les normes et estimées de 

(2.83-8.83 mmol /l). 

2.2.2. Variations du taux de créatinine chez les malades et les témoins 

Figure 12: Variations du taux de créatinine chez les Malades  

D’après les résultats rapportés dans la figure (12) on remarque que le taux de créatinine 

chez les sujets témoins est généralement dans les normes par rapport aux sujets malade  

Le taux de créatinine 60.10 (±34.48) est élevé que le taux des témoins 82.64 (±36.73).
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Discussion 

Notre travail avait pour but de déterminer les effets toxiques de la chimiothérapie dans 

la Wilaya de Alger. 

1. Discussion des paramètres hématologiques 

La chimiothérapie est un apport considérable dans le traitement du cancer, malgré les 

effets secondaires sur les tissus normaux qu'elle entraine, notamment sur les cellules 

hématopoïétiques (Folle et al., 1980). 

Les modifications dans le nombre des leucocytes, des érythrocytes et des plaquettes 

produites par les anticancéreux se traduit par une leucopénie, une anémie et une thrombopénie 

couramment observées (Lahouel et al, 1985 ,1987). 

Notre travail est consacré à étudier l'effet toxique du la chimiothérapie sur les cellules 

sanguines, particulièrement sur le nombre des Érythrocytes, le nombre des leucocytes, le taux 

d'hémoglobine et le nombre des plaquettes. 

Par ailleurs, il est important de rappeler que lorsqu'une cure de chimiothérapie est 

commencée, elle est suivie d'une période de repos afin que les effets indésirables ne deviennent 

pas trop importants et que les cellules sanguines attaquées puissent être régénérées et 

l'organisme peut ainsi récupérer ses forces défensives (Balducei et al., 2000). 

Dans une étude rétrospective chez 616 patients la chimiothérapie est le cytotoxique la   plus 

significativement associés aux transfusions pour anémie (Skillings et al,1999). Et une 

leucopénie est aussi observée. 

Ainsi selon l'approche thérapeutique utilisée sera variable selon la fréquence et le niveau 

de neutropénie induite (Gomez et al., 1998). 

L'apparition d'une thrombopénie est un peu plus tardive suite à la dose administrée 

(Gomez et al., 1998). 

1.1.Globules rouges 

D’après notre résultat, il existe une diminution des globules rouges chez les malades, 

cette diminution est traduite par une anémie légère. 

Les globules rouges sont les cellules qui transportent l'oxygène vers d'autres cellules du 

corps. Leur durée de vie est de 120 jours, c'est pourquoi elles sont constamment régénérées. La 

chimiothérapie, ainsi que la radiothérapie peuvent modifier la capacité de la moelle osseuse à 

produire des globules rouges. Lorsque le nombre de globules rouges en circulation dans le sang 
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est trop faible, le corps ne reçoit plus assez d'oxygène. Si le corps est dépourvu d'oxygène, des 

symptômes comme la fatigue, des vertiges et une difficulté à respirer peuvent survenir. On 

appelle ce trouble l'anémie. D'après [site (9)]. 

Est observée par la baisse du taux des globules rouges et d'hémoglobine: inférieur à 

12g/l chez la femme et inférieur à 13g/l chez l'homme. Elle se manifeste le plus souvent après 

plusieurs cures de chimiothérapie. On prévient l'anémie par administration d'érythropoïétine 

recombinante en sous cutané associée auparavant à une correction d'un déficit en fer (Simon, 

2003). 

1.2.Hémoglobine 

Nos résultats obtenus qu’il y a une diminution d'hémoglobine chez les malades traités 

par la chimiothérapie. 

D’après (Carol, 2017), le traitement anticancéreux agit sur les précurseurs médullaires 

des érythrocytes qui possèdent un renouvellement cellulaire élevé. Ils seront moins affectés par 

la chimiothérapie. L’anémie n’apparait qu’après une accumulation de doses de plusieurs cures. 

La toxicité est inconstante et varie suivant les individus, les médicaments utilisés, les 

doses et le nombre de cures. Notre résultat est concordé avec l’étude de (Badid, 2012). 

1.3.Plaquettes sanguines 

La détermination de taux des plaquettes dans nos résultats montre une baisse non 

significative chez les sujets atteints du cancer et sous traitement par chimiothérapie par rapport 

aux sujets sains, malgré que cette diminution soit faible mais il montre la présence D’une 

thrombopénie chez ces sujets. Ceci est dû à de nombreux protocoles de chimiothérapie. 

Ainsi selon l'approche thérapeutique utilisée sera variable selon la fréquence et le niveau 

de neutropénie induite (Gomez et al., 1998).  L'apparition d'une thrombopénie est un peu plus 

tardive suite à la dose administrée 

(Gomez et al., 1998). 

Une baisse des plaquettes sanguines augmente le risque hémorragique. La thrombopénie 

peut être corrigée si elle est importante (nombre de plaquettes<20000/mm3) par des concentrés 

plaquettaires en particulier en cas de signes hémorragiques graves comme des purpuras, des 

hématuries, des hémorragies au fond d'eil, des gingivorragies. 

Les cures de la chimiothérapie doivent être reportées tant que le taux de plaquettes ne 

remonte pas (Jayr et al., 2010). 
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La chimiothérapie peut réduire la capacité de la moelle osseuse à produire les plaquettes. 

Les plaquettes aident à arrêter le saignement car elles collent entre elles et forment des caillots 

de sang. Si votre corps ne produit pas assez de plaquettes, vous pouvez obtenir facilement des 

saignements, même après avoir contracté une blessure mineure. 

[Site (10)]. 

Comme les globules rouges et blancs, le nombre de plaquettes sanguines dans le sang 

peut diminuer lors de chimiothérapie anticancéreuse. On parle alors de « thrombopénie ». Parce 

que les plaquettes sanguines sont un élément essentiel de la coagulation sanguine, leur 

diminution en deçà d’une certaine concentration sanguine augmente le risque de saignements, 

d’ecchymoses (« bleus »), d’hématomes (poche de sang sous la peau ou dans un organe), voire 

d’hémorragie. (Canadian Association of Pharmacy in Oncology, 2015). 

1.4.Globules blancs 

Dans ce contexte, les analyses de cette étude montrent que les valeurs moyennes en 

globules blancs chez les patients cancéreux avant et après le traitement sont réduites comparées 

à celles des témoins de façon significative 

Notre résultat et d'accord avec l'étude de (Gharbi et al., 2008). 

On parle de neutropénie lorsque le taux de polynucléaires neutrophiles est inférieur à 

1500/mm3, La baisse des globules blancs survient généralement à partir du 8ème jour de la 

chimiothérapie. Une antibiothérapie préventive à large spectre est instaurée en urgence ainsi 

que des facteurs de croissance granulocytaire (G-CSF) stimulant spécifiquement la lignée 

neutrophile utilisée pour réduire la durée des neutropénies et l'incidence des neutropénies 

fébriles. 

Les toxicités hématologiques des anticancéreux Ce sont des toxicités qui apparaissent 

après l'administration du médicament anticancéreux. Elles sont principalement caractérisées par 

une anémie, une neutropénie et une thrombopénie, et dans des cas rares par une aplasie 

médullaire (Hamel et al., 2011). 

Une baisse du nombre de globules blancs (leucopénie), en particulier des polynucléaires 

neutrophiles (neutropénie) ou des lymphocytes (lymphopénie). Cette baisse entraîne un risque 

accru d'infection car les moyens de défense du corps sont réduits et survient, en générale, (selon 

le type de médicaments) entre le 8ème et le 12ème jour qui suit la chimiothérapie ; 

Lorsque la multiplication des globules blancs est inhibée par les médicaments de 

chimiothérapie, on parle de « leucopénie » ou de « neutropénie ». La leucopénie augmente le 
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risque d’infection, les globules blancs étant impliqués dans la réponse immunitaire. Elle 

survient le plus souvent entre le huitième et le douzième jour qui suit la chimiothérapie. 

Effets secondaires de la chimiothérapie, (Société canadienne du cancer, 05/2017) 

1.5.Hématocrite 

L’analyse de valeur d’hématocrite dans un échantillon est influencée par la taille des 

globules rouges et leur teneur en hémoglobine, on peut considérer que l’hématocrite (en ٪) est 

égal à environ trois fois le taux d’hémoglobine (Lewis et al., 2006), comme nous l’avons vu 

dans les résultats précédents d’hémoglobine. Concernant notre étude moderne des valeurs 

d’hématocrite, nous avons conclu qu’il s’agit une très faible diminution de cette valeur pour les 

patients traités par rapport aux patients sains, ce qui traduite par une variation non significative. 

2. Discussion des paramètres biochimiques 

Les analyses biochimiques ont porté sur les mesures des quantités des paramètres 

Suivants : l’urée, la créatinine et les transaminases ASAT et ALAT. Ces paramètres nous 

Renseignent sur l’état du corps des patients face au cancer mais aussi face au traitement par 

Chimiothérapie. En réalité ces paramètres donnent plus précisément des indications sur les reins 

et le foie qui sont les organes les plus susceptibles d’être touchés (par un état métastasique) 

dans le cancer du sang d’une part et la chimiothérapie d’autre part. 

2.1.Urée 

D'après notre résultat, nous avons trouvé une faible augmentation du taux de l’urée, 

Cette augmentation peut être aussi expliquée par le syndrome hémolytique et urémique ; en 

effet les patients atteints de ce syndrome présentent une destruction des globules rouges qui 

induit l’augmentation du taux de l’urée. Le métabolisme des médicaments et le catabolisme 

protéique ainsi que l’état d’hydratation extracellulaire de l’organisme qui s’effectue dans les 

reins peuvent être la cause de l’augmentation du taux de l’urée (Isnard et al., 2005). Notre 

étude est concordée avec l’étude de (Badid, 2012). 

2.2.Créatinine 

Les études montrent une augmentation de taux de créatinine chez les personnes traitées 

par la chimiothérapie. 

Selon les travaux de (Borut et al., 2000) la clairance de la créatinine varie 

considérablement dans le temps en cas de patients cancéreux et augmente chez les patients 

atteints de troubles glomérulaires. Notre résultat est concordé avec l’étude de (BAHRI et al., 

2018). 
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2.3.Transaminases (ASAT /ALAT) 

Une association non significative a été trouvée dans notre étude P=0.493. Les malades 

qui ont un taux bas d’ASAT et d’ALAT présentent 35%. Selon (Razali, 2018), une diminution 

des transaminases peut être liée à une grossesse ou un déficit en vitamine B6.
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Conclusion 

La chimiothérapie provoque des effets indésirables sur la moelle osseuse, tissu 

Responsable de l’hématopoïèse. La toxicité hématologique de la chimiothérapie peut toucher 

toutes les lignées hématopoïétiques les globules rouges, globules blancs et les plaquettes). 

Concernant les paramètres sanguins analysés, La présente étude a permis de démontrer 

que le traitement par la chimiothérapie peut provoquer une anémie (baisse de globules rouges), 

ou une leucopénie à des fréquences variables ou une thrombopénie (baisse nombres des 

plaquettes). Nous avons pu mettre en évidence que ces traitements de chimiothérapie peuvent 

également entraîner des perturbations des paramètres biochimiques soit une augmentation, une 

baisse ou même une stabilité de ces derniers chez ces patients atteints du cancer du sang. Tous 

ces résultats montrent bien que le cancer du sang est souvent accompagné par d’autres 

affections qui sont dues à la maladie elle-même ou au traitement par chimiothérapie. 

Les résultats innovateurs qu’a rapportés notre étude peuvent être le point de départ pour 

d’autres recherches, c’est pour cela nous préconisons d’élargir notre étude, en clinique, en 

sélectionnant un effectif beaucoup plus important de patients. Cette façon permette d’expliquer 

l’effet immédiat des anticancéreux utilisés seuls ou combinés sur les différentes cellules du sang 

et lever toute équivoque. La compréhension de ces mécanismes sur le plan moléculaire nous 

conduit à proposer un complément de traitement, pour altérer l’efficacité des anticancéreux, 

minimiser les effets indésirables et améliorer l’espérance de vie des patients cancéreux.
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