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Caractéristiques cliniques et biologiques des patients atteints de thrombocytémie essentielle

selon leur statut mutationnel JAK2 ou CALR
O. KHOURBANE, A. EL BARRICHI, Y. MOUTMIR, H. MASRAR, M. ELHYANI, W. EL FARIA, M. ABABOU,
A. HAMMANI, EL M MAHTAT, S. JENNANE, H. EL MAAROUFI.
Service d'Hématologie Clinique, Hopital Militaire d'Instruction Mohammed
V (HMIMV), Rabat, Maroc.

INTRODUCTION

e Lathrombocytémie essentielle (TE) est une néoplasie myéloproliférative caractérisée par une prolifération clonale des mégacaryocytes
et une augmentation soutenue du taux plaquettaire.

e Les mutations JAK2 et CALR constituent les principales anomalies moléculaires impliquées et sont associées a des profils
phénotypiques distincts influencant les parametres hématologiques et le risque thrombotique, justifiant leur intérét pronostique

OBJECTIF METHODOLOGIE
o Etude rétrospective monocentrique.
e Comparer les caractéristiques cliniques et  Patients suivis pour TE au service d'hématologie clinique de I'HMIMV
biologiques des patients atteints de entre 2006 et 2024.
thrombocytémie essentielle selon leur » Deux groupes : JAK2+ et CALR+.
statut mutationnel : JAK2 ou CALR e Variables continues : médianes (IQR) et comparées par le test de

Mann-Whitney U.
Variables qualitatives : test exact de Fisher.
Seuil de significativité : p < 0,05

RESULTATS

La cohorte comprenait 20 patients mutés JAK2 (62,5 %) et 12 CALR (37,5 %). L'age médian au diagnostic (65 ans pour JAK2 vs 60,5
ans pour CALR ; p = 0,30) et la prédominance masculine (75 % vs 66,6 % ; p = 0,69) étaient comparables. Sur le plan clinique, des
antécédents thrombotiques ont été retrouvés exclusivement dans le groupe JAK2 (25 %, n=5), contre 0 % pour les CALR (p = 0,13).
Biologiquement, une différence statistiquement significative a été observée pour les plaquettes, avec des taux plus élevées chez les
CALR (médiane : 875 000 /mm3vs 722 500 /mm3 pour JAK2 ; p = 0,024). Inversement, le taux d'hémoglobine tendait a étre
supérieur dans le groupe JAK2 (14,25 g/dL vs 13,05 g/dL ; p = 0,058). Les leucocytes étaient similaires (p = 0,61).

TABLEAU 1 : CRITERES CLINIQUES DE LA COHORTE TABLEAU 2 : CRITERES BIOLOGIQUES DE LA COHORTE

Paramétre JAK2+(n=20) | CALR+ (n=12) Parameétre JAK2+(n = 20) CALR+(n=12)
Age médian au diagnostic 65 €05 Plaquettes 722 500 875 000
(années) ' (x10/mm3) (512 000-1 015 000) | (650 000- 1 240 000)
0 Hémoglobine | 14.25 13.05
Antécédents de thrombose,n (%)| 15 (75 %) 3 (66,6%) (g /dl) (12,8 -15.6) (11,8-14.6)
o Leucocytes 7.8 7.1
Antécédents de thrombose,n (%) | 5 (25 %) 0 (0%) (x10mm2) (5.6-10,3) (5.2-9.8)
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CONCLUSION

Le statut mutationnel influence significativement le protil clinico-biologique de la thrombocytémie essentielle.

La mutation CALR est associée a une thrombocytose plus marquée, cohérente avec les données de la littérature.
Les patients JAK2+ ont une tendance a une hémoglobine plus élevée et un risque thrombotique significativement plus important.
Ces résultats confirment l'intérét de la biologie moléculaire dans la stratification du risque et la prise en charge personnalisée
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