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ELAM02 n= 385 pts 
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Case TNO195 (Caen ) : t(10;11)(p12;q23) MLL positive : no fusion transcript

• 7 month-old boy

• 24/04/2019 :  AML-M1 , WBC 25x109/L

• Karyotype : 46,XY,t(10 ;11)(p11.2~12;q23)[13]/46,XY[9]

• FISH MLL  positive : 

.ish t(10;11)(D10Z1+,3'KMT2A+;5'KMT2A+)[16].nuc ish(KMT2Ax2)(5'KMT2A sep 3'KMT2Ax1)[160/200] 

• RT-MLPA and Marshalek’s lab : no fusion  transcript

• NGS : normal (no mutation) 

Question : Intermediate risk assignment at diagnosis ?



Balgobind BV et al, Blood, 2009





t(9;11)(p22;q23) MLL-AF9/t(11;19)(q23;p13)MLL-

ENL/ELL/t(1;11)(q21;q23)MLL-AF1Q

Données ELAM02
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MLL positifs                (n=95)
t(9;11)   43%                 (n=39) dont  70% isolée 
t(11;19) 16%                 (n=12)
t(1;11)   5%                   (n=5)
« MLL autres » 43%     (n=39)









And other t(10;11)(p11~14) 
with MLL rearrangement

(sept 2019) 
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Leucémie Aiguë Mégacaryoblastique (AMKL) 4~15% des nouveaux diagnostics 
LAM pédiatrique. 

AMKL chez les enfants atteints du syndrome de Down (DS)  (+21c) sont caractérisée par une mutation 
de GATA1 qui coopère avec la trisomie 21, suivie de l'acquisition d’autres mutations somatiques. 

Non-DS-AMKL se caractérise par une chimère oncogénique, comprenant des gènes connus pour jouer 
un rôle dans l'hématopoïèse normale.

CBFA2T3-GLIS2, fusion 
la plus fréquente identifiée 
à ce jour dans ce sous-ensemble 
de patients => mauvais pronostic.

AMKL

(Blood 2015; Grubert et al)

« hauts risques »
MyeChild 01 





La survie sans maladie à 5 ans est de 30% par rapport à 62% dans les NUP98 négatifs (p 
<0,001), semblable à d'autres publications (Holllink Ih et al, Blood 2011 et Shiba N et 
la,Genes Chrom Cancer , 2013)

Après la phase induction : 
13/22 patients (72%) sont refractaires,2 patients ont reçu que de la chimiothérapie 

(rechute  à 6 mois et décédés), les autres 11 enfants ont été greffés, donc biais de greffe, 
les enfants greffés survivent par rapport à ceux traités par la chimiothérapie.

La survie globale à 5 ans (OS) à 48% significativement plus faible par rapport au groupe témoin 
à 72% (p <0,001), légèrement mieux que l’OS à 4  ans rapporté par d'autres publications ( 20% 
ou 33) (Holllink Ih et al, Blood 2011 et Shiba N et al,Gene Chrom Cancer , 2013)

NUP98 is rearranged in 3.8% of pediatric AML forming a clinical and  molecular homogenous group with a poor prognosis 
Struski S et al, GFCH, Leukemia 2016



And other NUP98

Including t(11;12)(p15;p13) / NUP98- KDM5A (JARID1A)

(sept 2019) 



And other

Pediatricians

Cytogeneticists (GFCH)

Cytologists ( GFHC) 

Molecular biologists (GBMHM)

Thanks to our UK colleagues , 
more especially to Christine HARRISON
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