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DEFINITION SUR L'HEMOGRAMME
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* DEFINITION : MONOCYTES CIRCULANTS 2 1 G/L
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(ol

e\
* DEFINITION : MONOCYTES CIRCULANTS 2 1 G/L

~5% des hémogrammes
CHU Mondor

" SYMPTOME BIOLOGIQUE FREQUENT
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1. HONOCYTOSE SANGUINE
- = DEFINITION : MONOCYTES CIRCULANTS 2 1 G/L

~5% des hémogrammes
CHU Mendor

" SYMPTOME BIOLOGIQUE FREQUENT

* ETIOLOGIES
- MONOCYTOSE REACTIONNELLE +++ (infection, inflammation, cancer...)
- HEMOPATHIE : LEUCEMIE MYELOMONOCYTAIRE CHRONIQUE (LMMC)

CERTAINES NEOPLASIES MYELOPROLIFERATIVES AVEC MONOCYTOSE
(Myélofibrose primitive, Thrombocytémie essentielle...)



LES CRITERES DIAGNOSTIQUES ACTUELS
DE LA LMMC




:,bt:FUCEMIE MYELO-MONOCYTAIRE CHRONIQUE (LMMC)
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* |[nitialement classée au sein des syndromes
myélodysplasiques (FAB 1976)




LEUCEMIE MYELO-MONOCYTAIRE CHRONIQUE (LMMC)

* |[nitialement classée au sein des syndromes
myélodysplasiques (FAB 1976)

* Classée en forme frontiére SMD/SMP
depuis la version 2001 de la classification OMS
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'_|,.6__j'f-;L'EiJcEM|E MYELO-MONOCYTAIRE CHRONIQUE (LMMC)

* Chef de file des SMD/NMP
- Composante proliférative: monocytes +++ et granuleux
- Composante dysplasique: inconstante mais peut toucher toutes les lignées

* Incidence: 0,4/100 000 habitants/an (probablement sous-estimée +++)
" Sexe ratio:2éa 3 § pour 1§
* Age moyen de diagnostic: 70 ans (exceptionnelle avant 50 ans)

* Diagnostic souvent fortuit ou symptémes conséquences de cytopénies ou d'une
altération de la réponse immunitaire (manifestations auto-immunes)

= + Signes généraux, splénomégalie, atteinte cutanée...
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'_|,;'j~;H"‘E\MUGRAMME ET FROTTIS SANGUIN +++

* Monocytose = 1G/L PERSISTANTE VARIABLE (jusqu’é 80 G/L) pouvant étre associée
@ une polynucléose neutrophile * myélémie <10 %

* Anémie fréquente (normo- ou macrocytaire)
* Thrombopénie dans 50% des cas

= Signes de dysgranulopoiése inconstantes
T dystrophie des monocytes

* Hyperéosinophilie rare
- recherche réarrangement PDGFR ou FGFR
et PCM1-JAK2 +++

= Blastose (incluant blastes + promonocytes) < 20%
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* Monocytose = 1G/L PERSISTANTE VARIABLE (jusqu’é 80 G/L) pouvant étre associée
@ une polynucléose neutrophile * myélémie <10 %

* Anémie fréquente (normo- ou macrocytaire)

* Thrombopénie dans 50% des cas E28| GrourE FRANCOPHONE
=C. D'HEMATOLOGIE CELLULAIRE
= Signes de dysgranulopoiése inconstantes

i Recommandations pour revue
T dystrophie des monocytes il e

microscopique du frottis sanguin:
* Hyperéosinophilie rare monocytose >1,5 G/L

- recherche réarrangement PDGFR ou FGFR

et PCM1-JAK2 +++

= Blastose (incluant blastes + promonocytes) < 20%
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* Frottis riches
= Dysmyélopoiése possible pouvant toucher les 3 lignées
= Monocytose médullaire habituellement retrouvée 2 5%

= Blastose (incluant promonocytes) < 20 % des cellules médullaires
Pee e

0
*

GossSGUEN of ol HapmaTolOGICA 2009
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* Frottis riches
= Dysmyélopoiése possible pouvant toucher les 3 lignées
= Monocytose médullaire habituellement retrouvée 2 5%

= Blastose (incluant promonocytes) < 20 % des cellules médullaires

Attention aux « poussées blastigues )
en cas de contexte inflammatoire et/ou infectieux !
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Monocytose 21G/L =1G/LET 210%

/

OMS 2017

\ /

OMS 2008

R,

= LMC BCR-ABLI = LMC BCR-ABLT+,PMF, PV et TE
Exclusion = Réarrangement PDGFR ou FGFR |® Réarrangement PDGFR ou FGFR
si hyperéosinophilie ef PCM1-JAK2 si hyperéosinophilie
Blastes SG & MO N no
(incluant promonocytes) :
= Aumoins 1 lignée myéloide =  Au moins 1 lignée myéloide
Dysplusie = Non obligatoire si anomalie clonale | ® Non obligatoire si anomalie clonale
ou monocytose persistante =3 mois ou monocytose persistante =3 mois
U O

Sous-types > SG et <10% MO
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1\4 NOMALIES MOLECULAIRES ET CYTOGENETIQUES
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o CARYOTYPE MEDULLAIRE

anomalies cytogénétiques dans 30 a 40% des cas
(trisomie 8, -Y, anomalies 7...)



; _| SANOMALIES MOLECULAIRES ET CYTOGENETIQUES

Hy
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Tested
ASXL 312 40 %
" CARYOTYPE MEDULLAIRE TET2 262 58 %
. £ raw - 0 SR5F2 220 46 %
anomalies cytogénétiques dans 30 a 40% des cas T e e
(trisomie 8, -Y, anomalies 7...) NRAS 263 11%
c8L 264 10 %
JAK2 263 8 %
* BIOLOGIE MOLECULAIRE KRAS 263 8%
3 ZRSF2 189 8 %
- en moyenne 14 mutations dans les monocytes IDH2 229 6%
d’un méme patient parmi 40 génes fréquemment e e B
: U2AF35 220 5%
mutés EZH2 173 5 %
2 T ; FLT3 264 3%
- aucune mutation spécifique de la pathologie ey 203 N
- multiples combinaisons NPM1 260 1%
- 3 mutations plus fréquentes R o S
TP53 202 <1%

ITzykson, Blood 2013; MerleveDE, Mot Commun 2016
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7/ Expression CD56, CD2, cpio, cp23

' . r A Expression HLA-DR, CD1 1¢,

CD13, CD14, CD15, CD33, CD36, CD38, CD45, CD64

MO >> 56

XU et al, Am J Clin Pathol 2005

LACHRONIQUE-GAZAILLE et al, Huematologica 2007
Susira et al, Transl Res 2008

GORCZIYCA et al, Methods Cell Biol 2011

DunpHY et al, Appl Immunchistochem Mol Morphol 2011
SonTtra et al, Am J Clin Pathol 2013

HapriNGTOMN et al, Am J Clin Pathel 2016
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0 OCYTES DE LMMC & CYTOMETRIE EN FLUX

7/ Expression CD56, CD2, cpio, cp23

N Expression HLA-DR, CD1 1¢,

CD13, CD14, CD15, CD33, CD36, CD38, CD45, CD64

MO >> 56

Faibles spécificité et sensibilité méme avec
combinaisons de marqueurs

Etudes portant sur les monocytes sélectionnés
positivement sur I'expression du (D14

XU et al, Am J Clin Pathol 2005

LACHRONIQUE-GAZAILLE et al, Huematologica 2007
Susira et al, Transl Res 2008

GORCZIYCA et al, Methods Cell Biol 2011

DunpHY et al, Appl Immunchistochem Mol Morphol 2011
SonTtra et al, Am J Clin Pathol 2013

HapriNGTOMN et al, Am J Clin Pathel 2016



1
OXh

(o

NG
Ay

\

C LB

\?
0 OCYTES DE LMMC & CYTOMETRIE EN FLUX

7/ Expression CD56, CD2, cpio, cp23

N Expression HLA-DR, CD1 1¢,

CD13, CD14, CD15, CD33, CD36, CD38, CD45, CD64

MO >> 56

Faibles spécificité et sensibilité méme avec
combinaisons de marqueurs

Etudes portant sur les monocytes sélectionnés
positivement sur I'expression du (D14

Pas d'utilisation en routine

XU et al, Am J Clin Pathol 2005

LACHRONIQUE-GAZAILLE et al, Huematologica 2007
Susira et al, Transl Res 2008

GORCZIYCA et al, Methods Cell Biol 2011

DunpHY et al, Appl Immunchistochem Mol Morphol 2011
SonTtra et al, Am J Clin Pathol 2013

HapriNGTOMN et al, Am J Clin Pathel 2016



LES SOUS-POPULATIONS MONOCYTAIRES

20
CIRCULANTES CHEZ LES SUJETS SAINS 51 e




g’i Froan
|;_:- ...
\‘x\

\'LES 3 SOUS-POPULATIONS MONOCYTAIRES CIRCULANTES NORMALES
\g

NOMENCLATURE COMMITTEE OF THE INTERNATIONAL UNION OF [MMUNOLOGICAL SOCIETIES

(D14 : Récepteur au LPS

(D16 (FeRylll): Récepteur du fragment Fe des Ig
"W

_ iy MONOCYTES

=27 1. CLASSIQUES
e ] b CD14**CD16"
é WP o W “PCMO - MOI

ZIEGLER-HEITBROCK et al, Bload 2010
WONG ef al, Blood 2011
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MONOCYTES
INTERMEDIAIRES
CD14**CD16"

iMO = MO2

MoNOCYTES

1 85=6% I CLASSIQUES
0 T CD147*CD16°
o w w 1w w
0 c¢cMO = MO1

@.ES 3 SOUS-POPULATIONS MONOCYTAIRES CIRCULANTES NORMALES

NOMENCLATURE COMMITTEE OF THE INTERNATIONAL UNION OF [MMUNOLOGICAL SOCIETIES

(D14 : Récepteur au LPS

(D16 (FeRylll): Récepteur du fragment Fe des Ig

ZIEGLER-HEITBROCK et al, Bload 2010
WONG ef al, Blood 2011
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\\!.ES 3 SOUS-POPULATIONS MONOCYTAIRES CIRCULANTES NORMALES

N
NOMENCLATURE COMMITTEE OF THE INTERNATIONAL UNION OF IMMUNOLOGICAL SOCIETIES
MONOCYTES NC : : STRATEGIE D’EXCLUSION OBLIGATOIRE
(CELLULES NK & PNN +++)
" MONOCYTES y
- 5 +29%, INTERMEDIAIRES PNN 2
CD14**CD16" : =
& _;:_ iMO = MO2 =
] el MoNoOCYTES N
LW CLASSIQUES 0 A =
0 = CD14**CD16& o sl e Sae Tam s
é WP 1w W 1ﬂ‘cM°=MOI CD45
CD14 ZIEGLER-HEITBROCK et ol, Bload 2010

WONG ef al, Blood 2011
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MO3 D14
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SELIMOGLU-BUET, WAGNER-BALLON et al, Blood 2015
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Monaoblaste

La phylogénie des
populations monocytaires

EGR-1
RUNX1Y

STAT3 est encore controversée

"R

KLF4
C/EBPb f
Classique
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Monocyte  Monocyte

PateL ef al. J exp med 2017

| Du POINT DE VUE
FONDAMENTAL

Classiques
inflammateoires
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AL Macrophage

derivé de
monocyte

resident



LES SOUS-POPULATIONS MONOCYTAIRES o8
CIRCULANTES DANS LA LMMC 2
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SRR

Monocytose
réactionnelle

Donneurs sains

SELIMOGLU-BUET, WAGNER-BALLOM et al, Blood 2015
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Monocytose LMMC

réactionnelle
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SELIMOGLU-BUET, WAGNER-BALLOM et al, Blood 2015
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SELMOGLU-BUET, WAGNER-BALLON et al, Blood 2015
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[CELLS] [SINGLETS]

MONOCYTES

SELMOGLU-BUET, WAGNER-BALLON et al, Blood 2015
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’”X\K}ST ATEGIE D’EXCLUSION SUR SANG TOTAL (1)
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[CELLS] [SINGLETS] [SINGLETS]
1 7 ¥
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MONOCYTES
W W w2
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SELIMOGLU-BUET, WAGNER-BALLON et al, Blood 2015
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B T4
$
[CELLS] [SIRGLETS] [SINGLETS]
1000 1 X 1o |
B0 poesl
MOMOCYTES

e

L.

[

e L o L L a W L] W L
Ch4% KO CO56 PCS.S

SELIMOGLU-BUET, WAGNER-BALLON et al, Blood 2015



[CELLS] [SIRGLETS] [SINGLETS]

1000 ¥ 106

B0 o

MOMOCYTES
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Ch4% KO CO56 PCS.S

SELIMOGLU-BUET, WAGNER-BALLON et al, Blood 2015



[CELLS] [SINGLETS] |SINGLETS]

12K o
= o
MOMOCYTES
E [ I.E (=8
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SELIMOGLU-BUET, WAGNER-BALLON et al, Blood 2015
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[CELLS] [SIHGLETS] [SINGLETS]
120 e 3 1o
B0 A
e MOMOCYTES
E [ E (=8
ﬂ &0 3 004
/ - 300
ac'n I:.D u'n n;u |n'=u a |-E- ¥ :'u' ¥ Y a w 1\':' |'n! w
F5 INT Lot KO C054 PCS.S
w [wonscz)
BooLEENNE « MONO2 » = #1
CELLULES AND SINGULETS AND MONO E :
AND (NOT CD56+) AND (NOT CD7+) 5 :
i i AND (NOT CD24+) AND (NOT "PN CD16+") ) ' ‘
Ly (]

L ifDHII::PlC? ¥ =
SELIMOGLU-BUET, WAGNER-BALLON et al, Blood 2015
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SELMOGLU-BUET, WAGNER-BALLON et al, Blood 2015
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BOOLEENNE it MOMNO Bis » =
MONQ2 AND (NOT DN)

N 1
» [MONO BIS]
[MONO BiS)
1000
&
E g
7

5 B &
-
CD16 PB

ML

) 0 - i 10" 0 ) ";n*

CD14 PCY

SELIMOGLU-BUET, WAGNER-BALLON et al, Blood 2015
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Lmumumrmn DE MONOCYTES CLASSIQUES >94% /il |
»COMME MARQUEUR DIAGNOSTIQUE DE LA LMMC a—

- o,

w 8 o @— 94%

i o W F :

SMir == 2 Spécificité : 94,1%

E ol & & Sensibilité : 91,9%

0 b\? 1 b ..:.

] g & . : (Cohorte d’apprentissage: 53 LMMC
$8 ¥ 32 ¥ Cohorte de validation: 86 LMMC)
€t 3 i §

1w z E g : g =
a zZ 23

SELIMOGLU-BUET, WAGNER-BALLOM et al, Blood 2015
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I \LI\ SIGNATURE PHENOTYPIQUE SANGUINE DE LA LMMC EST

INDEPENDANTE DE

* |a monocytose en valeurs absolue
* des mutations/anomalies cytogénétiques
* de la forme de LMMC (proliférative vs dysplasique)

* du type de LMMC (Type 1 vs 2)
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\\Lﬁ SIGNATURE PHENOTYPIQUE SANGUINE DE LA LMMC EST

(o)<
INDEPENDANTE DE STABLE AU COURS DU TEMPS

£ Tt
100

o

L

* |a monocytose en valeurs absolue

* des mutations/anomalies cytogénétiques
a0

* de la forme de LMMC (proliférative vs dysplasique)

MO1 (% monocytes totaus)
-

L

| dl..l “,pe dE LMMC [T)"pe '| Vs 2} 0 3 B 9 1215 18 21 24 27

Mois
21 patients LMMC non traités

SELIMOGLU-BUET, WAGNER-BALLOM et al, Blood 2015
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N‘BfﬂMARQUEUR DE L’EVOLUTION DE LA MALADIE

CORRECTION DU PHENOTYPE SOUS AGENTS DEMETHYLANTS

MO (% monocyles fotaux)

100

85
80 -
85 -

80 4

75

ALS

o

3

6

g

12 15 18

Patients répondeurs

n=7

94%

CDi16

MOJ: 0BT 07 = 088N

Avant AZA

M3 64 MOE - 6,514

Aprés AZA

ChD14

Patient répondeur

SELIMOGLU-BUET, WAGNER-BALLON et al, Blood 2015
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CORRECTION DU PHENOTYPE SOUS AGENTS DEMETHYLANTS
05
AZA = |
100 ".}I__
3 E rE X I
g g5 "—"| s |
] : 0, o R T T T
s 94% cD14 3
= 90 1 s i
2 %
£ 85 ; =
£ 2 it
- 80 - :
2 :
75— r
0 3 & & 12 15 18 gnaas::ﬁﬁz«uz
Months
Patients répondeurs Rechute aprés réponse initiale

n=7
SELIMOGLU-BUET, WAGNER-BALLON et al, Blood 2015
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_\;;,\L?if*tcumumnou DE MONOCYTES CLASSIQUES >94% PERMET DE
* G DISTINGUER LA LMMC DES AUTRES CAUSES DE MONOCYTOSE

LMMC vs
MONOCYTOSE REACTIONNELLE

U I
=
& 504
5
Sensibilité : 100%
5 14
100% - apacificitye

TaLaTl, ZHANG et al, Blood 2017
GREENBERG, Bloed 2017
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I.)l't[[UMULMIDN DE MONOCYTES CLASSIQUES >94% PERMET DE

MONOCYTOSE
MONOCYTOSE

Fom mmm— s mahy 8w m—y

100% - spacificityte

Chi4

TaLaTl, ZHANG et al, Blood 2017

Patnaik, Timm et al, Blood Cancer 2017
GREENBERG, Bloed 2017

(15 LMMC)
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= 158 patients avec un diagnostic de LMMC selon la classification OMS 2008

= 152/158 (96%) satisfont les critéeres OMS 2017

Monocytose persistante
=1 x10°/L
ET >10% des GB

Nouveau sous-type LMMC-0 sans excés de blastes(<2% PB & <5% BM)

SELMOGLU-BUET, BaDaoul et of, Blood 2017



57| UK SENSIBILITE 71 AVEC LE SOUS-TYPE DE LMMC

o a® ok
) o 5410 tifs/1
:ﬁ & - M positifs/152

3
3
"5 il i
g 904 °° .
g " Sensibilité: 92,8%
5 ] s
E 80.
= ] -
0

70 ; . '

LMMC-0 LMMC-1 LMMC-2 ki

SELMOGLU-BUET, Bapaoui et al, Bload 2017



',|r_x_j{=-Lﬁ‘:5EN5|B|L|IE 21 AVEC LE SOUS-TYPE DE LMMC

100 - e 141 vrais
] 72 s TR LT positifs/152
| 8 B e

vy
=3
o
2 ] .
g 904 °° .
9 " Sensibilité: 92,8%
I
E 80/
o~ 4 -
0
70 - a :
Sensihiliié LMMC-0 LMMC-=1 LMMC-2 s m,,';’c, LA

pour chaque 88,7% | 93.9% | 100%

sous-type SELIMOGLU-BUET, BaDaoul et al, Blood 2017
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1 \\LES FAUX NEGATIFS DU PHENOTYPE LMMC
SR

x\

§ W03 10LATE MY ;&A%

100 - 11 faux
T o s .. u
X :ﬁ e négatifs/152
_‘g = % ﬁ ._- -.l" g4ﬁ/u
@ 90 -
o]
5 ]
g 80 -
9: 1 =%
(@] n=
= 70 T

LMMC-0 LMMC-1 LMMC-2

SELMOGLU-BUET, Bapaoul et of, Blood 2017
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1 \l.ES FAUX NEGATIFS DU PHENOTYPE LMMC
,\‘\“\
100 - —— 11 faux
E',:' 1 =% =
(o] n=
= 501 . . . ;
LMMC-0 LMMC-1 LMMC-2 O BT

SELMOGLU-BUET, Bapaoul et of, Blood 2017
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1 \\LES FAUX NEGATIFS DU PHENOTYPE LMMC
x\\

% :ﬁ % ",*;‘:"'." - négatifs/152
;ﬁ 90 . =
g ‘ : Aspect en ( bulbe »
s-: 1 =% =
) n= ‘. b
= 7l 15/ oo

B e
Ca pCT

LMMC-0 LMMC-1 LMMC-2

SELMOGLU-BUET, Bapaoul et of, Blood 2017
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0.8% 3.9%

Aspect en ( bulbe »

1.5% 9.2%

-0 0 10 i o

CRP: 10,4 mg/L
Chondrite auriculaire

D&[[UMULMI{]N RELATIVE DE MO1 PEUT ETRE MASQUEE
AEN CAS DE SYNDROME INFLAMMATOIRE

i3
0.4% 3.8%
[
10
1P
MO1:

0 95,7%

D= 1 "
A0 1} 0 ¥ w

CRP: 2,3 mg/L

SELMOGLU-BUET, Bapaoui et al, Bload 2017
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_.;;\_I__.’)JKECUMULMI{]N RELATIVE DE MOT PEUT ETRE MASQUEE
| QEN CAS DE SYNDROME INFLAMMATOIRE

Aspect en ( bulbe »

10 - - 10" 10
0.8%  3.9% 1.5%  9.2% 0.4% 3.8%

107 < 10F

o 10"

1+ 10°

: MO1:

i . o]  95.7%
0 i 4
a o 0 1 s 10 0 10 10 "
uI 5

CD14 Inflammation pour interpretation!
SELMOGLU-BUET, Bapaoui et al, Bload 2017
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.l@fﬁﬂu‘E‘TE AUPRES DE 48 LABORATOIRES FRANCAIS
(ohS
* Réponses au questionnaire: 100% = Utilisation du test phénotypique

e Délai proche

Peut-étre

TARFI, HarrRIVEL ef al, Blood cancer journal, 2018
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TARFI, HarrIVEL ef al, Blood cancer journal, 2018
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TIVATIONS ET FREQUENCE D'UTILISATION DE LA MISE EN PLACE DU
_{@‘Q ( PHENUTTPAGE LMMC D

participés i
I'¢twde initiale

Centres ayant

12

Demande des
cliniciens

11
0

présentation  Lecture de
congrés Particle

TARFI, HarrRIVEL ef al, Blood cancer journal, 2018
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DU
{{ PHENOTYPAGE LMMC M

21

i 0 14 15
14
55 3 12
12 & 2
b
0 4 @ L
=
g 4y
]
5 ; E 4 3 3
o = B H B
0 o4
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Exemple d’un cas discordant

[MONO BIS]
MO3 ;1,738

MOZ ; 9,03%

MO1 : 89, 18%
wooow
C014 PCS

5817 évenements MO1
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Exemple d’un cas discordant Nombre d'événements MO1 acquis
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<CYTHEM : NOUVEAU GROUPE DE CYTOMETRIE HEMATOLOGIQUE
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® Regroupementde Cytométristes Hématologistes francophones (association Loi 1901)

* Groupe coopérateur de la SFH

Magali LE GARFF-TAVERNIER - Prézidente

* 170 adhérents Orlanne WAGNER-BALLON - Vice-présidente
Victoria RAGGLUEMNEAL - Secrétaire

= Conseil d’Administration élu en 2018 = 9 memhres "0 VEiOEe Visesearaie

Véronique HARRIVEL - Trésoriére

Caroline MAYEUR-ROUSSE - Vice-trésoridre

Agathe DEBLIQUIS - Chargée de communication

Mikagél ROUSSEL - Chargé des relations avec lNndustrie
Thomas MATTHES - Chargé des relations internationales

*= Présidente: Magali Le Garff-Tavernier
= Groupes thématiques en cours de création

= Site internet en cours de construction
www.cythem.fr
BEBEeEA——————a—
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= Piloté par Orianne Wagner-Ballon et Dorothée Sélimoglu-Buet

®= Protocoles ( clés en main ) et stratégie de gating détaillée pour utilisateurs
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= Piloté par Orianne Wagner-Ballon et Dorothée Sélimoglu-Buet
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= Protocoles { clés en main ) et stratégie de guting détaillée pour utilisateurs

NAVIOS ™
(Beckman-Coulter)

(L

e By

o4

(Becton-Dickinson)
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BD FACSCanto ™ 11 i

g

Lyric™
(Becton-Dickinson)

Pour participer au groupe CytHem-LMMC et adhérer au CytHem

contact@cythem.fr

magali.legarff(@ aphp.fr; orionne.wagner-hallon(@aphp.fr
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Mise en place du
phénotypage LMMC en 2013
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Nombre de nouveaux diagnostics
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= Score établi & partir de 61 LMMC et

635 monocytoses réactionnelles

<

1/(1 + exponential (—(—11.623 + 0.026 + Ne-WX
—1.385 + Ne/Mo + 2.714 * Movalue)))

Paramétre
MNe-WX

* Validation sur 1809 échantillons Spécificité : 94,1%

Sensibilité : 93,6%

SCHILLINGER, SOURDEaU et al, Scan I Clin lab inv 2018
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= Accumulation de monocytes classiques (MO12 94%) dans le sang périphérique :
signature phénotypique spécifique et sensible de la LMMC

* Permet de distinguer LMMC des auires diagnostics différentiels dés I'analyse du
sang

* Permet de suivre la réponse aux agents déméthylants

* Importance du - pré-analytique Recommandations groupe
- panel et de la stratégie d’exclusion +++ CytHem-LMMC +++

= Intérét de la solution Hematoflow ™ pour le dépistage des LMMC

= Approche complémentaire de la cytologie
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