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percus via une multitude de récepteurs situés a leur surface 9 22
qui détectent les modifications survenant dans les cellules Figure 1: Le chromosome Philadelphie

i portant le géne BCR-ABL
transformées.

Les KIR (killer-cell immunoglobulin-like receptor) font partie des récepteurs des cellules NK qui
modulent le fonctionnement de ces cellules aprés interaction avec leurs ligands respectifs, HLA

de classe I.
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proliferation clonale des cellules souches myéloides, liée a la translocation chromosomique KIR et leurs ligands HLA a été ‘, & \J/?"‘Q_
t(9;22), qui entraine la formation du géne de fusion BCR-ABL. Ce dernier est un oncogene qui étudié dans la suscepibilité aux
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e Cette hémopathie se caractérise par un déficit quantitatif Figure 2: Les associations KIR/HLA les plus couramment
. e , observées dans les maladies hématologiques malignes.
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- KIR3DL1/HLA-Bw4 sur la réponse au traitement.
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Matériel et méthodes

Quinze cas de LMC confirmée dont 8 bons répondeurs au traitement et 7 patients résistants

au traitement ITK, et 120 témoins sains non apparentés.

Le typage KIR 2DS2 et 3DL1 pour les malades et les témoins a été fait par PCR-SSP.

Le typage HLA-C a été réalisé par deux réactions PCR-SSP (C1 et C2) pour les patients.

Les témoins ont été typés pour les alléles HLA de classe | par séquencage (NGS), puis ont été

classés en C1 et C2 et en Bw4 et Bw6 en utilisant la base de données IMGT-HLA.
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Résultats - . —
Tableau 1: Les fréquences des KIR et ligands HLA étudiés dans les deux groupes Discussion
CMLpatients: M1 M2 M3 M4  NC ST— Fréquence chez les | Fréquence chez b Plusieurs études ont lié le KIR2DS2 a une plus forte activité anti-cancéreuse des
leucémiques (%) | les témoins (%) cellules NK (2). Nos résultats sont contradictoires avec les études classant la paire
Cl . .
KIR2DS2 73,3 55 0,141 2DS2/C1 comme protectrice contre la LMC tout en notant une difféerence de la
distribution de ces genes dans les populations témoins (3).
Ligand C1 86,7 64,2 0,091
En revanche, I'expression de ce récepteur activateur dans notre étude a été plus
Bw4l -
KIR2DS2/HLA-C1 66,7 32,5 0,012 fréequente chez les bons répondeurs, en présence du HLA-C1. Dans la littérature, ce
KIR3DL1 100 99 NS dernier a été associé a un risque réduit de rechute aprés greffe HLA-appariée chez
les patients atteints de leucémie myéloide (4).
BwAT Paire 3DL1/Bw4 46,7 65 0,256
80 75 114 75 Dans une étude Japonaise multicentrique, la réponse au traitement a été associée au
KIR2DS2 70 KIR3DL1 (5). La frequence élevée de ce KIR dans notre population et le faible effectif
60 de patients limite I'interprétation de nos résultats.
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Figure 3: Résultat de la PCR SSP de HLA- 12 F(;QUFEI‘; Lte|$ fré?jue:EiS Un plus grand effectif de patients atteints de LMC, répondeurs et résistants au
: es et ligands ; A ;
Bw4 et KIR2DS2 et 3DL1 des patients LMC KIR2DS? KIR2DS2-C1 KIR3DL1-Bw4 studies selon la réponse traitement, est necessaire.
B Bon répondeurs ® Résistants au traitement par ITK
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