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Introduction

La leucémie aigue biphénotypique est définie par la
co-expression par les cellules blastiques de marqueurs
membranaires et cytoplasmiques appartenant a au moins
deux lignées hématopoiétiques différentes [1]. Dans ce travail,
nous rapportons le diagnostic d’'un cas de leucémie aigue
biphénotypique en soulignant I'intérét capital de la cytologie
hématologique couplée a 'immunophénotypage blastique.

Observation

Il s’agit d’un garcon de 14 ans qui présente un syndrome
anémique et fébrile avec a l'examen des adénopathies
cervicales évoluant dans un contexte d’altération de I’état
général. L’hémogramme montre un taux d’hémoglobine

N

a 79g/dl, une numération plaquettaire a 146 G/I et
des leucocytes a 15.50G/l avec 3% de polynucléaires
neutrophiles, 37% de lymphocytes, 7% de monocytes et
53% de blastes de type I agranulaires et des blastes type 11
a cytoplasme renfermant de fines granulations azurophiles
et de rares corps d’Auer. Le myélogramme retrouve un
envahissement blastique & 93% fait en majorité de blastes

de méme type que ceux du sang (figure 1).

Figure 1 : Myélogramme
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La réaction a la myéloperoxydase sur frottis mé-
dullaires est positive dans 20% des blastes (figure 2)

Figure 2 : Myélogramme + réaction a la myéloperoxydase
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Positive sur blastes médullaires (Gx1000)

déterminant de ce fait une leucémie aigue myéloide sans
maturation de type 1. L'immunophénotypage réalisé sur
la moelle osseuse obtenue par ponction/aspiration ré-
vele que les blastes expriment les marqueurs suivants :
CD34 62,29%, HLA DR 76,47%, CD13 68.84%, Anti-
MPO 46.37%, CDI117 83.18%, CD3 cyt71.13%, sCD3
37.96%, CD7 83.97% et TdT 25.43% (tableau I).

Tableau I : Synthése des résultats d’analyse par cytométrie en flux.
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cp19 | 478% | CDla | 0.18% | CDI3 |68.84% | CDIO 1.31%
CD22 0.25% | sCD3 | 37.96% | CD33 [16.94% | CD34 | 62.29%
CD79a | 1.64% |CD3cyt| 71.13% | CD117 | 83.18% | HLA DR | 76.47%
TdT 2543 |[CD4 097% | MPO |46.37% | CD45 95.47%

CD5 11.92%

CD7 83.97%

CD8 0.45%

TdT 25.43%
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Ce profil immunologique correspond a une leucémie
aigue biphénotypique avec marqueurs myéloides et

lymphoide T (tableau II).

Tableau II : Systéme de score immunologique de I’EGIL en
fonction des marqueurs exprimés et calcul de score du patient
leucémique [8].

Lignées et marqueurs Points attribués
Lymphoide B| Lymphoide T | Myéloide | Score [ LyB | LyT | (My)
(Ly B) Ly T) My
CD79a CD3 Anti-MPO | 2 points 0 2 2
CD22cyt Anti- TCR(a83) 0 ND
IgM cyt Anti- TCR(Y9) ND
CD19 CcD2 CD13 1 point 0 ND 1
cDI10 cDs CD33 0 0 0
CD20 D8 CD117 ND 0 1
CD10 CD65 0 ND
TdT TdT CD14 0.5 0.5 0.5 ND
CD24 CD7 CD15 point ND 0.5 ND
CDla CD64 0
Discussion

Mixte ou hybride, la terminologie des leucémies aigues
biphénotypiques est souvent confuse. En effet, elle devrait
étre distinguée des leucémies exprimant de fagon aberrante
un ou plusieurs marqueurs d’une lignée différente et qui
sont pris a tort pour une leucémie aigue biphénotypique [1].
Cette ambigiiité terminologique pourrait en quelque sorte
expliquer leurs incidences variées. Ainsi, pour certains
auteurs, leur fréquence est un peu plus de 3.6% [2] ; pour
d’autres, cette fréquence ne dépasse pas les 2% [3,4].

Sur le plan morphologique, sur I'ensemble des blastes,
on reconnait la nature myéloide d’une partie des blastes de
notre cas sur leurs éléments de différenciation (granulation
et corps d’Auer). En fait, l'aspect des leucémies aigues
biphénotypiques est hétérogéne comme d’ailleurs le cas
des autres types de leucémies. L'aspect des blastes fait
évoquer soit des lymphoblastes dans environ 1/3 des cas
soit plus fréquemment des myéloblastes [5]. L'aspect de
LAM 1 retrouvé serait en concordance avec la littérature
internationale. La coloration a la myéloperoxydase est
essentielle, elle objective la composante granulaire parfois

indétectable en cytologie conventionnelle [6].
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Etant donnée la difficulté diagnostique en cytologie des
leucémies aigues biphénotypiques, I'immunophénotypage
reste incontournable et leur définition est strictement
immunologique [7]. Pour ceci, un systéme de score a été
attribué a certains marqueurs ayant différents niveaux
de pondération établi par le groupe européen pour la
classification immunologique des leucémies (EGIL :
European Group for the Immunologic classification of
Leukaemias) (Tableau II) [8]. Un score immunologique
supérieur a 2 pour chaque lignée, dans au moins 2 lignées,
définit la leucémie aigue biphénotypique. Statistiquement,
le groupe myéloide plus lymphoide est la forme la plus
fréquente. Dans notre cas, le score atteint pour la lignée
myéloide et lymphoide T dépasse 2 avec présence de
marqueurs majeurs (MPOcyt, sCD3, ou CD3 cyt, sCD22,
CD79a) comme le suggere certains auteurs [4,6,9,10]. Des
anomalies cytogénétiques sont fréquemment retrouvées.
Parmielles, laplus fréquente chez’adulte et qui est associée
a un mauvais pronostic, est le chromosome Philadelphie
résultant de la translocation t(9;22) (q34;qll). Cette
translocation est représentée par les réarrangements BCR/
ABL. En revanche, les translocations (12;21) (p13;q22) ou
les réarrangements TEL-AML sont de bon pronostic et
surviennent souvent chez I’enfant [1]. L’individualisation
de cette forme de leucémie est importante vu son pronostic
défavorable [7]. Ainsi, le taux de rémission compléte et la

durée médiane de survie se trouve énormément abaissés.

Conclusion

La prise en charge des leucémies aigues a bénéficié
de progres considérables. Le diagnostic et la classification
des formes biphénotypiques des leucémies aigues sont
actuellement possible en routine. L’association des
techniques de cytologie, de cytochimie, de cytogénétique,
de moléculaire et de cytométrie en flux permet
certainement de proposer une démarche rationnelle de
prise en charge des leucémies aigues notamment des

formes biphénotypiques.
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