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Linterleukine 2 (IL-2) est une cytokine qui joue un role I1 s’agit d'un garcon de 9 mois originaire de M'Sila, 1ssu de Le patient a bénéficié d'une série d’exploration

crucial dans le maintien de l'homeéostasie du systeme parents consanguins de 3e degré. immunologique,

immunitaire. Son récepteur est exprime sur la surface des L'T . Sans antécédents familiaux. L'exploration de l'immunité humorale

et des cellules NK, composé de : IL-2 Ra (CD25), IL-2 Rp . L'enfant a présenté depuis l'Age de 4 mois des o | -

(CD122), et IL-2 Ry (CDI22). LTL-2possede des eftets infections a répétitions de type broncho-pulmonaires Dosage pondera ,d}?%l }mr,nlj.lnolg obulines (IgG,

multiples effets sur le systéme immunitaire (1,2). et urinaires (pyélonéphrite) qui ont nécessité une ;glz\?,PIglg/I) pg‘ népheélemeétrie laser (SIEMENS

Le deficit en IL-2 RB est peu connu, quelques cas ont été antibiothérapie (Amikacine et Imipeneme). Ho pe.C ) . o .

décrits dans de la littérature. Ce déficit donne des + On a noté la présence d’'une diarrhée chronique, d'une L’exploratlo,n de 1’1mmun1t§ , cellulaire

manifestations auto-immunes séveres, une entéropathie, ainsi candidose buccale accompagnée d’eczéma. Immunf)phenotypage Qes d/1f1/cerentes ~ Sous

qu'une spléenomegalie et des lymphoadénopathies, Le médecin a signalé une hypotrophie et un retard populations lymphocytaires a €te effectuée par
: : : e : cytomeétrie en flux (BD FACSLyric™)

Sur le plan immunologique, il est caractéris€é par une staturo-pondéral. e

expansion des LTCDS, une hypergammaglobulinémie , avec La formule de numération sanguine a montre : Panel utilise

un taux é€élevé des anticorps antinucléaires (AAN) et une GB : 14,7 x 10° /L. Lymphocytes : 15,3%. Granulocytes : : —

susceptibilité aux infections, 77,9%. Marquage de surface utilisé

Nous rapportons ici un cas de deficit touchant la chaine g du GR:2,93 x10%/L. HB: 8,2 g/Dl.
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récepteur d’IL-2, avec ses caractéristiques cliniques et Plaquettes : 743 x10°/L. VPM: 9 L. Cy7), CD16 (PE), CD19 (APC)

immunologiques. € cp2s - Autres examens biologiques : ECBP : germe isolé

. PanelT  CD4 (PE), CD8 (PerCP), CD45RA (FITC),
Pseudomonas aeruginosa.

CD45R0O (PE), CCR7(V500)

N F L’enfant a été adressé a notre niveau pour exploration Panel B CD19 (V450), IgD (V500), CD27 (PE), CD38
immunologique. (APC,Cy7), CD21 (FITC), CD38(APC Cy7),
ool B Lo CD24 (PE)
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Notre cas a présenté plusieurs manifestations décrites dans la littérature (3), et similaires aux cas rapportés dans les études

anglaise (1) et ameéricaine (2).

- Parmi les points en commun : le début précoce des manifestations cliniques, la présence d'une diarrhée chronique, des
infections a répétitions associées a des anomalies dermatologiques (eczéma), un retard de croissance et la présence dune

hypergammaglobulinémie. 8 Contact

- En revanche, la difféerence majeure réside dans I'absence de manifestations auto-immunes ; le bilan d’auto-immunité n’a pas
été effectué en raison du déces du patient.
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