Az elért eredmények rovid ismertetése

Az elmult évben folytattuk a KGF (keratinocita n&eedési faktor) hatds vizsgalatat
fibroblasztokra, mivel a tervezett vizsgalatainkasoitt talaltunk Gj, eddig nem kozolt és
erdekbdésre szamot tartd eredményt. A vizsgalataink eolflasztok KGF receptoranak
pontosabb meghatarozasara vonatkozoan bizonyitdttdly a fibroblasztok a KGF receptor
FGFR2-lllc splice variansat fejezik ki, ezzel eliethen keratinocitak és melanocitak a lllb
varianst hordozzak. A kisérleteink tovabbi folytataazt is igazolta, hogy a KGF hatas eléggé
egyértelntien az EDAFN (onkofotalis fibronektin) termelést befolyasadjasejtekben, Az FN
(fibronektin) termelést nem, ami a pikkelysomor atkozasaban relevans informécio, arra

mutat, hogy a fibronektin splicing mechanizmusdolydsolja a KGF.

A KGF indukalta EDAFN kifejez’dés gatolhaté volt MEK1 gatléval, érdekes maddon
azonban STAT1 és STAT3 gatlas a KGF indukalta BEM\ hatast nem befolyasolta ugyan,
de normdl Brbol szarmazo fibroblasztokon ezen utvonalak géatldsglants, a STAT1
esetén szignifikans FN és EDAN termelés emelkedést lattunk. A STAT1 és STAT®GaI
gatlasa pikkelysémoros tiinetmentéstddl szarmazoé tenyésztett fibroblasztok esetén hasonlo
eltérést nem mutatott. Ezek az eredmények jébmatk itélhdik, a fibroblasztok bekapcsolasa

a pikkelysomor betegség pathomechanizmusédba Ujtokdget teremt a betegség

megertéseben és tovabbi terapias célpontok azaesabén.

A KGF és fibronektin kapcsolat elemzésére tervezgtisgalataink eredményeit egy
dolgozatban foglaltuk 6ssze, amelyet a J Investia@sl Ujsdghoz szandékozunk benyujtani
néhany héten belll.

A sejtciklus vizsgéalatokkal kapcsolatos eredmeériyditiziése nagyon elhuzédott, részben
azért, mert a dolgozat élszerdje szillési szabadsagon is volt kdzben, masréset azert a
biralok jelents kiegésztt feladatokat réttak rank. Jelenleg a dolgozat a $0Q6e

folyGiratnal kézlésre be van nyujtva, varjuk a distt

A palyazatban felvazolt harmadik nagyobb tertlenhk@ja befeje&dottt, a dolgozat elkésziilt,
benyujtas ditt all. ,Increased level of circulating anti-alfa@tegrin autoantibodies in patients
with psoriasis and psoriatic arthritis” cimmel audwl of Autoimmunity (jsagba

szandékozunk benyujtani.



A pélyazatban felvazolt kutatd8 mezsgyéjén haladtunk, annyiban tértiink el a muatka
tervezett irdnyaitol, amennyiben azt az eredménpefolydsoltak. A kozléseink kissé
elhuzodtak, de ha a jelenlegi dolgozatok megjelkenamire j6 esély van, akkor teljesitettiik a
terveinket. Munkank a pikkelysomér pathomechanizmnak jobb megértéséhez véleméenyem
szerint hozzajarul.



