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INTRODUCTION
• MICI (P = 136578 cas)(I = 13090) 

(FR, 2013)

– MALADIE DE CROHN (75403 cas)    
(Pan-intestinal)

– RECTO-COLITE HEMORRAGIQUE 
(61175 cas)(Recto-sigmoïde)

• Ulcérations, inflammation 
chronique muqueuse, abcès, 
fissures, fistules → DYSPLASIES

• MICI → Réponse lymphocytaire



FUT2/FUT3: fucosyltransferase
ABH: ABO group  FUT2
Le: Lewis group  FUT3

INTRODUCTION

Norovirus = 20% des GE : (GI.1 à GI.8 et GII.1 à GII.22)

GII.3 et GII.4 : 90 % des gastro-entérites virales

Ligand = Antigènes Tissulaires de Groupe Sanguin 
(HBGA: Human Blood Group Antigen)



INTRODUCTION

Norovirus - Réponse Inflammatoire ?

(Chamaillard et al, 2014; Ko et al, 2006; Nicollier-Jamot et al, 2004)

Norovirus - MICI ?

(Khan et al, 2009 ; Kolho et al, 2012 ; Masclee et al, 2013 ; Schmidt et 
al, 2014)

HBGA - Statut sécréteur - MICI ?

(Hu et al, 2016 ; McGovern et al, 2010 ; Tong et al, 2014 ; Wu et al, 
2017)



MATERIELS ET METHODES (I)

Crohn RCH

Colon 9 (4M/5F) 7 (3M/4F)

Grêle 8 (3M/5F) 0

Rectum 0 5 (1M/4F)

Sélection des patients : 18/65 ans, pièce opératoire, diagnostic de 01/2010 à 01/2014



MATERIELS ET METHODES (II)

• Immunohistochimie / Immunofluorescence
– HBGA : Anti-A/B, lectine UEA-I (Antigène H)
– Th1 (CD8) et Th17 (IL-17)
– KI-67 (Index de prolifération cellulaire)
– CLEX (S-Lex), CA19-9 (S-Lea)

• Attachement particule de synthèse (VLP)
– Norovirus GII.3, GII.4 et GII.17
– Contrôle négatif  : VLP GII.4-ΔD2

• Prétraitement des coupes
- Traitements chimiques et enzymatiques
- Compétition (AcM et VLP)

• Genotypage FUT2 (Imbert-Marcille et al., 2014)
– Extraction sur tissu sain fixé 
– Séquençage et analyse de la mutation G428A



SEQUENCAGE FUT2 (G428A)

RCH :
10 sécréteurs : 3 homozygotes et 7 

hétérozygotes 
1 non-sécréteur (2 prélèvements)

Crohn :
17 sécréteurs : 11 homozygotes et 6 

hétérozygotes

Analyse statistique par méthode 
exacte binomiale :

Population étudiée = Population 
générale

(IC = 95%)

RESULTATS

Se/Se

se/se
non sec

Se/se

Sec



VLP Anti A/B

UEA-IKI67

RESULTATS : CROHN (GRELE)



VLP (Cryptes Basales) Anti A/B

UEA-IKI67

RESULTATS : CROHN (COLON)



VLP Anti A/B

UEA-IKI67

RESULTATS : RCH (RECTUM)



VLP GII.4 Anti A/B 

KI67

RESULTATS : RCH (COLON)

VLP mutée ΔD2

VLP GII.3 



Statut sécréteur (FUT2) : absence de lien avec les 
MICI

Distribution des antigènes ABH dans tissus sains et 
MICI identique : 

Abondance dans l'intestin grêle

Absence dans le Côlon/Rectum

CONCLUSIONS (I) : MICI ET HBGA ?

Dabelsteen et al, 2000; Yuan et al, 1985



CONCLUSIONS (II) : MICI, NOROVIRUS, TH1/TH17 ?

VLP + (MICI colon et rectum)

Autre ligand ? 

→ SIALYL-LEWIS X / CD15s (Tissus pathologiques) (Rydell et al, 2009)

→ SIALYL-LEWIS A / CA19.9 (Tissus sains et pathologiques)

L’expression de S-Lex ou S-Lea par la muqueuse 
inflammatoire ulcérée, régénerative mais non 
dysplasique permet la fixation des VLP

VLP S-Lex S-Lea Anti-A VLP mutée ΔD2



PERSPECTIVES

• VLP et HBGA au cours de dysplasies et néoplasies ?

→ Etude à réaliser sur DALM, ALM (Dysplasies au cours 
de MICI) ? 

• Analyse intégrée : Cytométrie en flux + biopsies + 
selles

• Cholangite sclérosante primitive ?

→ Récente association CSP et mutation FUT2
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