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mem BREVES mmm

mEE  Réle antitumoral des « mini-
greffes» de cellules souches allogé-
niques. La médiane de survie des
patients avec un cancer du rein
métastasé est inférieure a un an. Ce
cancer est résistant a la chimiothéra-
pie et les traitements par immuno-
thérapie (interleukine-2 et interfé-
ron 0) ne permettent d’obtenir une
réponse antitumorale que dans
moins de 20 % des cas. Une des par-
ticularités du cancer du rein étant sa
capacité immunogénique [1],
I’équipe de ]. Barrett a développé
une nouvelle approche thérapeu-
tique par l'utilisation d’une greffe de
cellules souches hématopoiétiques
allogéniques a partir de donneurs
familiaux [2]. Cette approche est
fondée sur les données obtenues
chez les patients en rechute de leu-
cémie myéloide chronique chez les-
quels, apres greffe de moelle ou
réinjection de lymphocytes allogé-
niques du donneur, on observe un
effet de type «greffon contre leucé-
mie » (ou GVL pour graft versus leuke-
mia). Dans I’étude de J. Barrett,

19 patients ayant un cancer du rein
avec métastases et résistant aux trai-
tements habituels ont tout d’abord
recu une chimiothérapie induisant
un état d’'immunosuppression afin
de permettre la prise du greffon,
sans induire les complications habi-
tuelles de I’aplasie profonde. Les
patients ont ensuite recu une greffe
de cellules souches hématopoié-
tiques CD34" associée a une immu-
nosuppression courte par la ciclo-
sporine A afin d’éviter une maladie
générale du greffon contre I'hote.
Pendant cette période, et apres levée
de cette immunosuppression, des
réinjections de lymphocytes T allogé-
niques provenant du méme donneur
ont été pratiquées. Les résultats sont
intéressants car 10 patients sur 19
(53 %) ont eu une réponse antitu-
morale. Dans trois cas, celle-ci a été
compléte et s’est maintenue jusqu’a
27 mois aprés la greffe. La mise en
évidence d’un intervalle de 4 mois
entre la transplantation et la régres-
sion des métastases, d’une régression
des tumeurs apres obtention d’un

chimérisme T complet, et de l'asso-
ciation d’une régression tumorale
avec maladie du greffon contre
I’héte sont tres évocatrices d’un effet
antitumoral induit par les lympho-
cytes T du donneur. Si tous les
patients ayant eu une régression
tumorale n’ont pas développé de
maladie du greffon contre I’hote
sévére, deux patients sont décédés
des complications du traitement. Ces
résultats intéressants justifient de
poursuivre des études permettant
d’améliorer la tolérance de ce traite-
ment antitumoral. L’observation
d’une régression des tumeurs chez
les patients réfractaires au traitement
immunologique comme I'IL-2 ou
I'interféron o suggere que le trans-
fert de cellules allogéniques pourrait
étre au moins aussi efficace que les
traitements actuels, ou permettrait
d’augmenter leur efficacité.
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