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Impact du blocage de la voie de l'interféron de type | sur les lésions rénales

dans le modele murin de vascularite a ANCA
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ANCA Glomerulonephritis



Vascularites a ANCA : maladies rares mais severes

Data from the Maine-Anjou
AAV-GN Registry
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= 262 180 161 149 119 99 75 57 53 44 38

= 260 198 172 145 112 88 63 45 41 33 26

Besoin : traitements plus
ciblés et moins toxiques




Données préliminaires : IFN-I dans les VAA

Type | Interferon Signaling
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0 Identification (et validation) d’une signature IFN-I dans
les VAA-GN: plus importante encore dans les MPA vs. GPA

@ Cette signature interféron rénale était correlée a
la sévérité des lésions fibrosantes et sclérosantes

9 Cette signature interféron rénale était indépendemment
correlée a lasurvierénale : HR=3.43[1.06-11.1], p = 0.040

G Une signature interféron était également mis en évidence
dans le sang circulant, surtout dans les MPA vs. GPA

Brilland, JASN, 2025
Brilland, Kidney International, 2025

Concordant avec un faisceau de données'!

Kessenbrock, Nat Med, 2009
Kessler, J Exp Med, 2022
Nishide, Nat Com, 2023



Projet ANCAFERONMmM - Blocage in vivo de la voie IFN-I

Hypothese principale : I'lFN-I est responsable, au moins en partie, des Iésions tissulaires et des atteintes
d'organes observées dans les VAA. Le blocage de la voie de l'interféron de type | atténuera la progression

de la maladie et les lésions rénales dans le modele murin de VAA.
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Collaborators: Patrick Blanco, Vanja Sisirak (Bordeaux University)



Projet ANCAFERONM - Impact & perspectives

Innovation

(r Next step ?

Bénéfice aux patients

Approche ciblée et différenciée
selon les phénotypes (MPA vs. GPA)

Essais cliniques avec moléecules déja
disponibles (ex. anifrolumab, baricitinib)

Traitements plus précis, 'K. ‘ _.7\
moins d'effets secondaires
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