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Figure 1 : lllustration du mécanisme du déficit immunitaire lié au déficit en MAGT1. MAGT1 est un canal

magnésium dont l'activation est un élément important a la fois pour l'activation des lymphocytes T CD8 et _ COMPLICATIONS

NK. Via NKG2D et/ou le TCR.
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' Le syndrome X-MEN (X-linked MAGT1 - Presentation clinique : I Pas de traitement spéecifique :

deficiency with increased susceptibility to i - Un déficit immunitaire combiné : infections
EBV-infection and N-linked glycosylation bronchopulmonaires, virales, cytopéenies
defect) est : auto-immunes et lymphoprolifération de capacité a restaurer

- Un déficit immunitaire combiné - A la biologie : hypogammaglobulinémie, 'expression de NKG2D (2)
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