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Fixation / inhibition des FcγR ?
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Anticorps antiplaquettes et PTI

Les anticorps antiplaquettes, par leurs interactions avec les glycoprotéines 
plaquettaires, peuvent-ils perturber les fonctions plaquettaires ?
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• Paires de « points » de microcontact sous une lentille
• « Points » contenant du fibrinogène fluorescent
• Incubation de plaquettes, activation => liaison au fibrinogène
• Contraction cellulaire est proportionnelle au rapprochement des points
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• 53 enfants

• Saignement évalué par le score de Buchanan (0-5)

• Association entre saignement et plaquettes (< 20 G/L)

• Association entre sgt et faible contractilité plaquettaire

• Saignements mieux prédits par l’association chiffre de 
plaquettes & contractilité plaquettaire
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• Contractilité plaquettaire différente d’un patient à l’autre 

• Contractilité plaquettaire est modulée par les Ac anti-plaquettes

• Ac anti-GPIIb/IIIa modifient la conformation (d’ouverte à fermée)
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• Contractilité plaquettaire différente d’un patient à l’autre 

• Contractilité plaquettaire est modulée par les Ac anti-plaquettes

• Ac anti-GPIIb/IIIa modifient la conformation (d’ouverte à fermée)

• Cette modification de conformation dépend 
des épitopes ciblés par les Ac anti-plaquettes
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• L’effet des Ac diminuant la contractilité plaquettaire est partiellement réversible par les Ac augmentant la contractilité

• Les Ac anti-plaquettes augmentant la contractilité pourraient avoir un intérêt thérapeutique
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• Au-delà du chiffre de plaquettes, les saignements peuvent être en partie expliqués par les Ac antiplaquettes
• Selon l’épitope ciblé, les Ac anti-plaquettes modifient la conformation de la GPIIb/IIIa et la contractilité plaquettaire
• Rôle des Ac anti-plaquettes dans les thromboses au cours du PTI? 
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• 86 adultes, PTI primaire, 43% sous traitement (CS ou TPO-RA), 10% ATCD de ETV ou A

• 78 contrôles

• Mesures :

– Plasmatiques: tPA, PAI-1, tPA-PAI-1, α2-antiplasmine, TAFI, D-Dimères

– Fonctionnelle : formation et lyse de caillot / test de génération de plasmine 
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• Tests fonctionnels au cours du PTI

– ↗ du temps de formation du caillot

– ↗ densité du caillot

– ↗ temps de lyse du caillot

• Dosages plasmatiques au cours du PTI

– ↗ inhibiteur de fibrinolyse PAI-1

– ↘ fibrinolytique tPA

• Corrélation entre temps de lyse du caillot et complexes tPA-PAI-1
• 6 patients avec TVP: tPA-PAI-1 plus élevés

• ↘ fibrinolyse au cours du PTI
• Pas d’association avec phénotype hémorragique
• Association avec thromboses
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• Protéine S est anticoagulante
• Protéine S impliquée dans l’efferocytose

(élimination de corps/cellules apoptotiques)
• Pont entre PS des corps apoptotiques
• Récepteur macrophagique (MerTK)

• GR sénescents hémolysent dans la rate
• Génération d’éryghosts (structure de GR mais sans Hb)

Éryghosts circulants sont corrélés à l’hémolyse

↗ éryghosts circulants au cours de la drépanocytose
↗ éryghosts circulants = ↘ activité de la protéine S sérique

Les éryghosts ont une activité procoagulante
(génération de thrombine)
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Protein S Enhances the Phagocytosis of 
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Implications in Sickle Cell Disease.
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Éryghosts expriment PS (marquage lactadhérine)
Éryghosts fixent la protéine S

Éryghosts adhèrent plus à la paroi endothéliale que les GR
(test d’adhésion en flux, HMEC-1)

Éryghosts expriment PS au cours drépa
Éryghosts sont phagocytés

Phagocytose dépend de la protS

Protein S Enhances the Phagocytosis of 
Phosphatidylserine-Exposing Erythrocytes: 

Implications in Sickle Cell Disease.
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Mécanisme similaire au cours de l’AHAI ?
Collaboration / API-AHAI 
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• 37 enfants PTI
• 17 R / 20 NR (à 3 mois)

(Seulement 11 R à 6 mois…)
• 40 contrôles
• Analyse protéomique urinaire

• Avant/après RTX
• Avant RTX, R vs. NR

2 protéines candidates avant RTX pour prédire R
• ↘ FUBP1 (régule hématopoïèse, stimule 

prolif. lymphoblastes via cKit)
• ↗ KLK6
• Modèle « machine learning »

• Sn=100%, Sp=85%
• AUC= 0,98

• Pas de [c] seuil proposées…
• Pas de cohorte de validation…
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PREDICT-IT: identification biomarqueurs prédictifs 
de réponse au rituximab au cours du PTI

Patients / méthodes
- 20 R à 5 ans vs. 18 NR
- 20 H / 18 F, 61 ans 
- 74% PTI primaire, 
- 58% PTI chronique, 21% persistant
- scRNAseq, bulk RNAseq, CMF, sérum

Praliaud et al. unpublished data, ASH 2025 
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PREDICT-IT: identification biomarqueurs prédictifs 
de réponse au rituximab au cours du PTI
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Résultats préliminaires
- CMF 

- Différenciation accrue LB et LT
- Seuils à déterminer / score ?

- Sérum 
- 2 protéines candidates

- Signature transcritpomique
- Confirmation PCR en cours

Perspectives
- Validation cohorte extérieure (PHRC)
- Biomarqueurs en routine ?

Patients / méthodes
- 20 R à 5 ans vs. 18 NR
- 20 H / 18 F, 61 ans 
- 74% PTI primaire, 
- 58% PTI chronique, 21% persistant
- scRNAseq, bulk RNAseq, CMF, sérum 

Praliaud et al. données non publiées, ASH 2025 
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Shimon Sakagusi
Prix Nobel Médecine 2025
Lymphocytes T régulateurs
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Rôle immunomodulateur des plaquettes sur les LT CD4
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Résultats 
- Culture LT CD4 in vitro
- +/- plaquettes autologues (25/1)
- En présence de plaquettes

- ↗ polarisation Th17
- ↗ Treg (CD4+CD25HiFoxp3+)
- Inhibition prolifération
- Rôle de TGF-β?

- Corrélation avec chiffre plaquettes
 Masse plaquettaire / restauration tolérance ?
 Intérêt de normaliser le taux de plaquettes ? 

Spearman r : 0.74
p-value : <0.0001

Spearman r : 0.64
p-value : 0.002



Merci de votre attention


