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La translocation t(8; 14) des leucémies et lymphomes T :
un équivalent du modéle du lymphome de Burkitt.
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Un certain nombre de proliférations
hématopoiétiques malignes (leucé-
mies et lymphomes) sont caractéri-
sées par des anomalies chromosomi-
ques stéréotypées [1]. On pense que
les génes localisés au niveau des
points de cassures chromosomiques
pourraient jouer un role essentiel
dans la pathogéneése de ces tumeurs.
Dans les proliférations lymphoides
de type T, on observe une fré-
quence anormalement élevée d’acci-
dents chromosomiques non aléatoi-
res (translocations, inversions)
affectant la bande 14q11 ou est situé
le géne de la sous-unité o du récep-
teur T (gene TcR-a) [2,3]. Dans des
cas de leucémies aigués avec translo-
cation t(11; 14) (p 13; qI1) [4), les
points de cassure se situent entre la
partie codante variable (Vo) et la
partie codante constante (C,)

géne TcR-a [5, 6]. De fagon simi-
laire, linversion inv(14q11-q32)
observée dans certaines leucémies
[7,8] entraine une recombinaison
entre une région variable V, du
géne de I'immunoglobuline et une
région J du géne TcR-a [9,10].

Notre groupe a récemment décrit
Pexistence  d’une translocation
t(8;14)(q24;q11) dans une lignée en
culture (KE-37R) issue d’une leucé-

(LAL-T) [11] L’étude de cette
anomalie a confirmé que les points
de cassure des chromosomes 8§ et 14
étaient respectivement situés en 3’
du 3° exon de c-myc et dans le géne
TcR-a [12].

Nous avons ensuite identitifié un
remaniement trés similaire dans des
cellules leucémiques circulantes de
LAL-T (L1). Parallélement, les
groupes de J. Rowley et C. Croce
viennent de décrire, dans des
lignées lymphoblastiques, des trans-
locations t(8;14)(q11,q11) accompa-
gnées de remaniements de TcR-a et
de c-myc [13,14]. Dans tous les cas,
le point de cassure sur le chromo-
some 8§ était localisé en 3’ de c-myc.
Il apparait donc que ce type de
translocation impliquant la région 3’
de c-myc et le géne TcR-a est une
caractéristique de certaines prolifé-
rations malignes de type T. Cette
situation est analogue a celle des
formes variantes du lymphome de
Burkitt ot des translocations t(2;8)
et t(8;22) affectent également la
région 3’ de c-myc. Si 'on admet
que la juxtaposition de portions
d’un gene d’immunoglobuline a
c-myc dérégule et active l’expres-
sion de ce dernier, la juxtaposition
de segments de TcR-a a c-myc

mie aigué lymphoblastique T pourrait aboutir au méme résultat.
REMANIEMENTS DE C-MYC DANS LES PROLIFERATIONS MALIGNES T
Ref lignées cellules accidents remaniements
& cellulaires circulantes chromosomiques géniques
myc TeR-a
12 KE-37R t(8: 14)(q24;q11) +(en 3") +
[13. 14] SKW3(LLC-T) t(8:14)(q24:q11)  +(en 3') aF
MOLT-16 t(8;14;)(q24:q11) +(en 3’) +
MA; LAL-T(L1) (8:14)(q24:q11) +(en 3') +
[15] KE; LAL-T(L1)  t(1:14)(p32:q11)  L-myc?  +
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La fréquence des points de cassure
dans la région située en 3’ de c-myc
semble indiquer qu’il existe un élé-
ment de structure favorisant I’appa-
rition de ces accidents. Il est égale-
ment possible que  d’autres
membres de la famille myc soient
impliqués dans les proliférations T.
Ce pourrait étre le cas de L-myc
récemment identifié sur le chromo-
some I (Ip32), puisque nous avons
identifié une translocation t(1;
14)(1p32;q11) avec remaniement de
cR-a dans une LAL [15].

Le role réel de ces accidents chro-
mosomiques dans le phénomeéne de
cancérisation demeure cependant
inconnu. Dans le seul cas ou I’ana-
lyse a porté sur des cellules de
malade, nous avons constaté que la
translocation t(8;14) n’était pas pré-
sente au stade initial de la leucémie
mais apparaissait au cours d’une
rechute. Il est donc clair que, dans
ce cas au moins, I’accident chromo-
somique peut étre un élément
important de la progression tumo-
rale mais non de sa genése.
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