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Faecalibacterium prausnitzii

CD4naﬁ

CD8a
DP8

homéostasie inflammation
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F prausmtzu augmente I’expression de molécules mductrlces de TREGS

par les DCs
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Les DCs exposées a F. prausnitzii ont un profil anti-inflammatoire
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F. prausnitzii contribue a éostasie du colon via son effet sur
les DCs et I'inducrtion de Tgec Tr1-like qui s’en suit
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CONCLUSIONS / PERSPECTIVES

les Tregs Tr1-like spécifiques de F. prausnitzii :

v' présents dans la muqueuse colique et le sang humains
v’ ont un phénotype particulier : CD4*/CD8[*"/CCR6*/CXCR6*, d’oul leur nom : DP8[]
v inhibent la fonction des Tg in vitro via CD39 et IL-10

= role des Tregs DP8[ ] spécifiques de F. prausnitzii dans ’homéostasie :

leur diminution drastique chez les patients MICI représente une valeur diagnostique

ils semblent atténuer la sévérité de la colite dans un modéle de souris NSG : valeur thérapeutique ?
ils ont des fonctions Tgy et stimulent la production d’IgA in vitro

ils sont induits par des DCs exposées a la bactéries, rendant ces APC tolérogenes

AN

= Conférent ils une valeur pronostique et/ou thérapeutique dans d’autres maladies inflammatoires ?
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