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Bar a filaggrin (FLG) mutici6 igen erds genetikai prediszpondlé
faktor az atépids dermatitis (AD) kialakuldsdban a mutdciot nem
hordoz6 (vad tipus) AD-s betegek bére is sulyos tiineteket mutat
szerzett FLG hiany miatt. Kutatdsunk célja a FLG mutdci6 és a szer-
zett FLG hidny hatdsainak vizsgalata volt az AD-re jellemzé im-
munmedialt bérgyulladdsban. Az velesziiletett és szerzett immunva-
lasz sejtjeit és az AD-re specifikus, keratinocytdk (KC) dltal exp-
resszdlt kemokineket és citokineket detektdltuk. Silyos tiineteket
mutato FLG mutdns ¢s vad tipusi AD-s betegekbdl és egészséges
kontrollokbol vett paraffinba dgyazott bérbiopszidkbol szarmazo
szovettani metszeteket immunhisztokémiai médszerrel vizsgaltunk.
A két AD-s betegcsoport tagjait egyezd klinikai stlyossdg alapjdn
valsztottuk ki, majd a kovetkez6 szdvettani silyossdgi markerek
vizsgilatat végeztiik el: Ki67 pozitivitds, eozinofil sejtszam, epider-
mis vastagsdg. A T- és dendritikus sejteket CD3 és CD11c sejtfelszi-
ni markerek elleni specifikus antitestekkel detektaltuk. Néhany, AD-
s KC-ra jellemzd, gyulladasos Th2-polarizdl6 citokint (TSLP, IL-
33) és kemokint (CCL27) szintén immunfestettiink. A FLG-hiany
meértékének szemléltetése céljabdl detektiltuk a bérbarrier struktir-
fehérje FLG mennyiségét. A tirgylemezeket whole slide imaging
(WSI) mdédszerrel digitalizdltuk, majd Pannoramic Viewer szoftver-
rel kvantitaltuk €s 6sszehasonlitottuk a vizsgdlt proteinek szintjeit a
két AD-s betegcsoportban. A kontrollokhoz viszonyitva a Ki67,
TSLP, IL-33, CCL27, CD3 és CD11c fehérjék mennyisége szignifi-
kansan nagyobb volt az AD-s betegek bdrében, FLG genotipustdl
fiiggetleniil. A FLG mennyisége szignifikdnsan alacsonyabb volt
mindkét AD-s csoportban a kontrollokéhoz képest. A két AD-s cso-
port k6zott nem taldltunk szignifikdns kiilonbséget a proinflammaté-
rikus citokinek, a stlyossagi markerek és a CD3+ és CD11c+ sejtek
szamdban. Feltételezésiink szerint a KC-k immunfunkci6ja nem kii-
16nbozik a FLG genetikai vagy szerzett elvesztésének hatdséra.
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