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Présentation 

• Homme de 77ans 

 

• AEG, perte de 6 kg 

 

• Examen clinique : pas de sd tumoral (pas de splénomégalie) 

 

• ATCD :  
– pas d’ATCD de néoplasie 

– thrombose veineuse superficielle du membre inférieur gauche sans contexte particulier 
2013 

 

• Hémogramme du 11/08/2016 : GB 35,4 G/L, Hb 9,7 g/dL, VGM 94.8 fL, 
plaquettes 10 G/L, PNN 11,04 G/L, monocytes 2,62 G/L, blastes 36,6% 

 



Frottis sanguin 



Myélogramme 

 



• 39% de blastes 

• Dysgranulopoïèse 
majeure (aspect 
pseudo-Pelger, 
condensation 
anormale de la 
chromatine 

• De rares blastes 
présentaient un 
corps d’Auer 

 

• Aspect de LAM 
avec maturation, 
associée à une 
dysplasie 
granulocytaire 
majeure 



Examens complémentaires 

• Immunophénotypage 

CD13+ CD33+ CD117+ MPO+ CD2- CD19- 

 
• Caryotype 

46,XY[20] 

RCP : Décision 
d’un traitement 
par Vidaza 
 



Octobre 2016 : résultats de techniques de haut débit  
(P. Guardiola) 

• Mise en évidence d’un transcrit CBFB-MYH11 
– Non retrouvé par la technique de biologie moléculaire utilisée en routine (Primers 

Biomed 1, van Dongen JJM. Leukemia 1999) 

 

 
 

 

• Confirmé par FISH interphasique faite a posteriori (sonde CBFB, break 
apart Abbott 05N44-020) et par biologie moléculaire 

centromère télomère 

CBFB MYH11 

Exon 1                     Exon 4   Exon 35                                                          Exon 43 



Octobre 2016 : résultats de techniques de haut débit  

(P. Guardiola) 

• Mise en évidence d’une mutation JAK2 

• Confirmée en BM conventionnelle (leucocytes totaux : quantification : 
51,4%) 



Discussion 

• Cytologie et LAM avec inversion du chromosome 16 ou t(16;16) 

 

• LAM et mutation JAK2  

 

 

 



LAM avec inv(16) ou t(16;16) : présentation cytologique 

Schwind et al, Blood 2013 

 



 



Cas de LAM de novo avec mutation JAK2 V617F 

Hidalgo-Lopez et al, J Natl Compr Canc Netw 
2017 



Cohorte de Hidalgo-Lopez et al 

• 11 cas de LAM avec mutation JAK2 V617F 

• Dysplasie multilignée et/ou caryotype avec anomalies liées aux SMD (-
/del5q ou 7 : 45% des patients ; 1/3 : caryotype complexe) 

Hidalgo-Lopez et al, J Natl Compr Canc Netw 2017 



Evolution 

• Echec de traitement par Vidaza (myélogramme du 06/01/2017 : 40% de 
myéloblastes) 

• Décision d’une prise en charge palliative en janvier 2017 

• Décès en mars 2017 


