Gastroenterol Hepatol. 2022;45(Espec Congr 1):79

Gastroenterologiay Hepatologia

https://www.elsevier.es/gastroenterologia

47 - EFECTO DE LOS FARMACOS ANTI-TNF Y ANTI-?4?7 SOBRE LA CAPACIDAD
MIGRATORIA DE LOS MONOCITOS CIRCULANTES EN LA ENFERMEDAD
INFLAMATORIA INTESTINAL

|. Soletol, S Fernandez-Tomél2, |. Mora-GutiérrezS, M. Baldan-Martin!, C. Ramirez!, C. Santanderl, J.A. Moreno-Monteagudo?,
M.J. Casanoval, F. Casals!, S Casabonal, I. Becerrol, M. Chaparrol, D. Bernardo®y J.P. Gisbertl

IServicio de Aparato Digestivo, Hospital Universitario de La Princesa, Instituto de Investigacion Sanitaria Princesa (11S-P),
Universidad Autonoma de Madrid (UAM) y Centro de Investigacion Biomédica en Red de Enfermedades Hepaticas y Digestivas
(CIBERehd), Madrid. 2Departamento de Nutricién y Ciencia de los Alimentos, Facultad de Farmacia, Universidad Complutense de
Madrid, Madrid. 3Biobanco del sistema de salud de Aragén, Zaragoza. 4Laboratorio de Inmunologia de Mucosas, Instituto de
Biologia y Genética Molecular (IBGM, Universidad de Valladolid-CISC), Valladolid.

Resumen

Introduccion: Laenfermedad inflamatoriaintestinal (Ell) es un trastorno crénico idiopatico que incluye la
colitis ulcerosa (CU) y la enfermedad de Crohn (EC). Ambas presentan una respuestainmunitaria alterada
que generainflamacion intestinal. Los monocitos (?) son claves en la presentacion antigénica, y estan
especializados en el control del sistemainmune frente ala microbiota o los antigenos alimentarios. Los ?
circulantes son reclutados en la mucosa via CCR2 con mas intensidad en pacientes con Ell gque en controles
sanos (CS), pero el mecanismo especifico de migracién, asi como el efecto de |os farmacos biol gicos en este
proceso, se desconocen. El conocimiento de estos mecanismos de accidn permitira una mejor comprension de
lafisiopatologia de laEll y laidentificacion de dianas terapéuticas.

Métodos: Estudio transversal y ex-vivo para evaluar |os efectos de farmacos biol 6gicos con mecanismo anti-
TNF o anti-?47?7 (vedolizumab) en células mononucleares de sangre periférica (CMSP) de 15 CSy 30
pacientes con Ell activa (15 CU y 15 EC). Se estudié la expresion de distintos marcadores de migracién en ?
y se comparo €l efecto de los farmacos en la capacidad migratoria de los ? hacia CCL2, CCL25y MadCaml.

Resultados: Los ? en EC mostraron un porcentaje mayor de células CCR5+ y CCR9+ y mayores niveles de
CCR2y CCRO9. Los anti-TNF redujeron el nUmero de ? CCR9+ en CS. En CSy CU vedolizumab redujo €l
porcentaje de ? 77+ (fig. 1). La capacidad migratoria de los ? fue mayor hacia CCL 2 (fig. 2). Los anti-TNF
incrementaron la capacidad migratoria de los ?. Vedolizumab presentd una tendencia a reducir la capacidad
migratoria hacia CCL2 y MadCaml en CSy CU (figs. 3y 4).
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Conclusiones: Los ? de pacientes con Ell activa, expresan un patron de migracion distinto que los CS, siendo
este regulado por farmacos biol 6gicos. Ademas, |os efectos observados ex vivo indican que vedolizumab
puede reducir la llegada de ? ala mucosa intestinal reduciendo asi lainflamacion.
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