Opracowame udoskonalonego modelu tworzenia pecherzy majacego na
celu wyjasnienie funkcji IL-17B w odpowiedzi zapalnej zwigzanej z
pemfigoidem pecherzowym
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Praca wykonana w Zaktadzie Chemii Lekéw, Analizy Farmaceutycznej i Biomedycznej

Wprowadzenie Wyniki: Profil ILC i1 ocena ekspresji IL-17TRB

Pemfigoid pecherzowy (BP) 1.Analiza cytometrii 2.Z.aobserwowano 3.Stwierdzono obnizona
-autoimmunologiczna choroba pecherzowa przeplywowe] u pacjentow zmniejszenie subpopulacji ekspresje  CD127, CcO
skory, ktoéra wystepuje gidéwnie u o0sob z BP, w poréwnaniu z ILC2 u pacjentow z BP odzwierciedla internalizacje
starszych, znaczaco wplywajac na ich grupa kontrolna, wykazata w poréwnaniu do osob z receptora IL-7R, a tym
zdrowie 1 jakos¢ zycia. Laboratorium wzrost odsetka catkowite] esrupy kontrolne;. samym zwiekszong
IRMAIC  zidentyfikowatlo IL-17B w populacji ILC w stosunku aktywacje ILC.
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1004 : 4.IL-17TRA jest powszechnie wyrazana w PBMC. Nie stwierdzono istotnych réznic w

ekspresji IL-17RA na poczatku badania pomiedzy osobami chorymi i zdrowymi.

Skin BPDAI

5.Dla kazdej analizowane] populacji komoérek zaobserwowano tendencje do zmniejszenia
ekspresji IL-17TRA w czasie u pacjentow z BP, ktorzy doswiadczyli nawrotu choroby.
Natomiast, nie zaobserwowano ekspresji IL-17RB na komoérkach limfoidalnych we krwi
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[L-17B/IL-17 receptor B (IL-17RB) w
momencie rozpoznania BP.

Identyfikacja komorek krwi, ktore mogg
potencjalnie reagowa¢ na IL-17B, poprzez
ocene ekspresji IL-17RB i IL-17RA na | | Wyniki: Wizualizacja rozszczepienia podnaskc
komoérkach limfoidalnych, a zwtlaszcza
wrodzonych  komoérkach  limfoidalnych
(ILCs).

2.0pracowanie modelu ex wvivo separacji
skory wiasciwej 1 naskorka, w celu zbadania
roli IL-17B w procesie tworzenia sie
pecherzy.

Wuyk.5 Analiza ekspresji IL-17TRA na komdrkach ILC; limfocytach i monocytach; komdérkach NK (od lewej do
prawej), pobranych od dwdch pacjentéw z BP. Nawrdt choroby nastgpit miedzy wizytqg 3 a 4 w szpitalu.

Przedstawiono model ex vivo dla powstawania pecherzy zaleznego od autoprzeciwciat, ktory
w polaczeniu z barwieniem immunofluorescencyjnym dla kolagenu IV 1 anty-BP180, stanowi
uzyteczne narzedzie do przysztych badan nad wpltywem réznych czynnikéw biologicznych na
tworzenie pecherzy. Wprowadzenie lipopolisacharydu do modelu wzmocnito szlak niezalezny
od dopelniacza 1 moze by¢ obecnie wykorzystywane do analizy wptywu IL-17B.

Metody

1.Badanie pilotazowe =z udzialem 3
pacjentow z BP, z ktéych u dwobch
doszto do nawrotu choroby, a takze 3
0sOb z grupy kontrolnej dobranych pod
wzgledem ptci 1 wieku. Od wszystkich
6 osOb pobrano komoérki jednojadrzaste
krwi obwodowej (PBMC) na poczatku
leczenia oraz dodatkowo w 60 1 90 dniu
po rozpoczeciu leczenia od pacjentow, u
ktorych wystapit nawrot choroby.

2.Model  powstawania  pecherzy ex
vivo zostal zoptymalizowany poprzez : .
dostosowanie jakosci i grubosé Wnioski
krioskrawkéw,  stezenia przeciwciat w
surowicy krwi pacjentéw z BP, liczby
granulocytow, zastosowanych do inkubacji
krioskrawkéw oraz sposobu aktywacji
komorek.

Fig.1 Separacja skory wtasciwej © naskorka przy uzyciu nowego barwienia tmmunofluorescencyjnego kolagenu

IV/XVII. (A) Nienaruszone potgczenie skorno-naskorkowe (B) Separacja skory oznaczona zottymi strzatkams.

1.IL-17RB nie ulega ekspresji na komoérkach limfoidalnych na poziomie ogélnoustrojowym.

2.Przedstawiono narzedzie, ktore bedzie przydatne do przysztych badan nad funkcjg réznych
interleukin w procesie tworzenia sie pecherzy w BP. Model ten, wraz ze stymulacja
granulocytéw supernatantami z komorek IL-17TRB+ indukowanych 1L-17B, umozliwi
lepsze zdefiniowanie roli IL-17B w tworzeniu sie pecherzy w BP.
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