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risultati A*02 (51.1%) e A*01 (32.67%); B*18(26.7%)

meno un allele di prima e/o seconda classe correlato a patologia

migliore ingermini di progressione della malattia e di sopravvivenza rispetto a quelli con A*02 e

Il sistema immunitario svolge un ruolo chiave nello sviluppo e nella progressione tumorale attraverso la risposta innata ed adattiva. Gli studi degli
ultimi decenni hanno permesso di chiarire meglio i meccanismi immunologici e l'immunoterapia si € di conseguenza sviluppata con l'utilizzo di
anticorpi monoclonali che agiscono non direttamente sulla cellula tume g_su specifici recettori cellulari o loro ligandi attivando la risposta
immune(1-2). L'efficacia di questi farngagij alla presenzg totossici infiltranti il tessuto tumorale che esprimono un TCR
in grado di riconoscere peptidi della , irca 9-10 ¢ | da antigeni tumore associati e/o tumore specifici legati a
molecole HLA di classe I (3). Altre sottopopolazioni di linfociti ri) esprimono invece un TCR in grado di riconoscere peptidi da
antigeni tumorali ma di maggiori dimensiﬁﬁ ti alle molecole IT. I peptidi derivano da meccanismi di proteolisi intracellulari
ed il loro legame alle molecole sia di I ch se, che avvien€ all'intérno del reticolo endoplasmatico, € HLA affinita dipendente(3-7,10,11).
HLA di I e IT Classe e peptidi derivati da tumore concorrono ifif€gual modo a attivare il meccanismo di immuno-priming che promuove l'espansione
clonale di linfociti citotossici peptide specifici(8, 9). Sigesalt@si osservato Bhe alcuni pazienti nel corso del trattamento con immunoterapici
sviluppano autoanticorpi, ma questi stessi pazienti hanno maqglore sopravvivenZ@Rispetto a quelli con autoimmunita neg ( 12)
La tipizzazione HLA, dato il ruolo dellMHC nellattivazjone della risposta unitaria potrebbe dunque essere %‘%&Iﬁr\
predittivita nel trattamento con questa tipologia di immunoterapici, ma divent@anche interessante la ricerca di ev
all'interno della popolazione ai e enz dl eventuglidalleli Adver'se Drug Réaction e patologie autoimmuni cor'relatl(13).

Il nostro studio retrospet i r' 0, € stat¢ awvi /Iaboraz:o con I'U.O.C. di Oncologia del nostro 6.O.M. su 95 pazienti
affetti da tumore metastatico de polmon a piccole kellul C) in trat@amento con immunoterapici diretti &antro PD-1(Programmed
cell death receptor-1) e PD-1 ligand da settembre 2015 a dieembre 2018. AC'”V A‘l‘lON
Materiali e metodi: n
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HLA per i loci A,B,C, DRBI in bassa-media definizione con Metodica reverse
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Risultati:
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