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Défi diagnostique et thérapeutique d'une leucémie aigué
biphénotypique avec chromosome Philadelphie positif :
a propos d'un cas clinique et revue de la littérature

INTRODUCTION : OBJECTIF :

Les leucémies aigués a phénotype mixte (MPAL) constituent un sous-groupe rare de leucémies Lobjectif est de rapporter un
aigués, représentant environ 2 a 5 % des cas chez ladulte. Elles se caractérisent par l'expression cas de leucémie aigué
concomitante de marqueurs lymphoides (B ou T) et myéloides sur une méme population blastique. biphénotypique  B/myéloide
Parmi elles, les formes B/myéloides avec chromosome Philadelphie positif (Ph+) sont avec translocation t(9:22), en
particulierement exceptionnelles, représentant moins de 1% de lensemble des leucémies aigués, mettant en lumiére les enjeux
caractérisé par une évolution agressive, une résistance fréquente aux traitements conventionnels et diagnostiques, thérapeutiques
une prise en charge thérapeutique particulierement délicate. et évolutifs.

CAS CLINIQUE :

« Homme de 58 ans.

» Syndrome anémique, infectieux et hémorragique (épistaxis).

- Splénomégalie et altération de état général.

- Biologiquement : Anémie macrocytaire sévéere : Hb = 3,9 g/dL
Thrombopénie : 28 000/mm?3

Hyperleucocytose : 81 440/mm?3, avec blastose périphérique a 90 %.
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Figure 1 et 2 : Aspect du frottis sanguin révélant une population mixte de blastes myéloides et lymphoides.
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Immunophénotypage : - deux populations blastiques représentant 72 %
des cellules:

Population 1 : 15 % - blastes myéloides a différenciation monocytaire :
CD45+ (intermédiaire a fort), MPO+, CD34+, HLA-DR+, CD33+, CD13+,
CD1iic+, CDi14+, CD36+, CD7+. o

Population 2 : 75 % - blastes lymphoides B : cCD79a+, CD34+, HLA-DR+, ' ' TR TS e e T e e
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« Analyse cytogénétique : Présence de t(9;22)(q34:q11) - fusion BCR-ABL1

« Prise en charge thérapeutique : Traitement selon protocole GRAAPH :
» Chimiothérapie d'induction associée a un inhibiteur de tyrosine kinase
2éme génération : Nilotinib
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Figure 6 : Evolution du transcrit BCR-ABL au cours du temps

. Evolution : obtention d'une rémission complete (RC1).

DISCUSSION CONCLUSION :

* Le groupe européen EGIL a initialement proposé un systéeme de scoring immunologique basé sur un La leucémie aigué a phénotype mixte
large panel de marqueurs.(1) OMS (2008 puis 2016) a introduit une classification révisée, fondée sur B/myéloide avec translocation t(9;22) (MPAL
des marqueurs hautement spécifiques(1), celle-ci distingue notamment les MPAL avec anomalies BCR-ABL1+) constitue une entité rare et
génétiques récurrentes :> BCR-ABL1 (t(9;22)) ou KMT2A (MLL)-rearranged agressive, posant des défis diagnostiques et

* Le diagnostic de MPAL B/Myéloide avec t(9;22) et expression du transcrit BCR-ABL1 a été confirmé par thérapeutiques majeurs. Lallogreffe de cellules
Cytométrie de flux (profil mixte B/myéloide) et Analyse cytogénétique et/ou moléculaire souches hématopoiétiques, réalisée dés la

> Entité rare mais bien individualisée, représentant 1 a 5 % des leucémies aigués. (3) premiére rémission, demeure cependant un

Prise en charg/e thérapeutiqlfe : Le protocole GRAPH + ITK (Inhibiteur de Tyrosine Kinase) a permis élément clé de la stratégie thérapeutique, en

d’obtenir une rémission complete (RC). N o raison du caractére particuliérement agressif

e Ajout d’un ITK a une induction de type LAL chez les MPAL BCR-ABL1+ améliore significativement la de cette hémopathie.
réponse thérapeutique : taux de rémission compléte a 81,3 % chez ceux ayant recu imatinib a
I’induction, contre 46,7 % sans ITK. (2) REFERENCES :
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